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EINLEITUNG. 


Die  Lehre  von  den  Krankheiten  des  Rttckenmarks  ist  gegen- 
wärtig in  einer  ziemlich  rapiden  Entwicklung  begriffen.  Lange  Zeit 
hindurch  vernachlässigt  und  wenig  beachtet,  finden  diese  häufigen^ 
wichtigen  nnd  interessanten  Krankheitsformen  gegenwärtig  eine  viel- 
seitige,  eingehende  Würdigung  und  eine  nach  vielen  Richtungen  hin 
fhichtbare  Bearbeitung. 

lieben  dem  allgemeinen  Aufschwung,  welchen  die  wissenschafk- 
liehe  Medicin  und  mit  ihr  die  specielle  Pathologie  in  den  letzten 
Decennien  genommen  haben,  sind  es  wohl  wesentlich  drei  Momente, 
welchen  ein  Hauptantheil  an  der  Entwicklung  der  Lehre  von  den 
Rfickenmarkskrankheiten  zuzuschreiben  ist. 

In  erster  Linie  sind  hier  die  Fortschritte  zu  nennen,  welche  die 
experimentelle  Physiologie  des  Rückenmarks  in  den  letz- 
ten 2 — 3  Decennien  gemacht  hat.  Die  experimentelle  Inangriffnahme 
dieses  Theils  des  Gentralnervensystems  hat  zu  höchst  merkwürdigen 
und  wichtigen  Resultaten  geführt,  unter  welchen  freilich  viele  noch 
streitig  und  zweifelhaft  geblieben  sind.  Das  anscheinend  einfache 
Object  bot  unerwartete  und  nicht  selten  unübersteigliche  Schwierig- 
keiten, welche  zu  immer  mehr  vertiefter  und  vervollkommneter  For- 
schung anreizten.  Das  Resultat  ist  eine  reiche  Fülle  von  Einzelthat- 
sachen,  die  zum  grossen  Theil  von  dem  höchsten  Werth  für  die 
Pathologie  sind. 

Von  ähnlicher  Bedeutung  sind  die  verbesserten  Methoden 
der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  für  die  Lehre 
von  den  Rückenmarkskrankheiten  gewesen.  Dieselben  haben,  seit 
wenig  mehr  als  10  Jahren  im  Gebrauch  und  in  beständiger  Vervoll- 
kommnung begriffen,  unsere  Kenntnisse  und  unser  Verständniss  schon 
sehr  erheblich  gefbrdert.  Viele  Krankheiten  hat  man  durch  diesel- 
ben kennen  gelernt,  von  deren  Existenz  die  frühere,  unvollkommene 
Untersuchung  nichts  ahnte;  eine  früher  nicht  gekannte  Genauigkeit 

in  der  Localisation  der  einzelnen  Erkrankungen  ist  durch  sie  mög- 
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lieh  geworden;  und  zahlreiche  krankhafte  Erscheinungen  haben  wir 
durch  sie  auf  bestimmte,  locale  Veränderungen  im  Rückenmark  zurück- 
führen lernen. 

Zusammen  mit  der  physiologischen  Forschung  und  im  Bunde 
mit  einer  verbesserten,  nach  bewussten  Zielen  strebenden,  klinischen 
Untersuchung  hat  so  die  pathologisch -histologische  Untersuchung 
wesentliche  Aufklärungen  der  allgemeinen  Pathologie  des  Rücken- 
marks vermittelt  und  zu  den  interessantesten  Aufschlüssen  über  pa- 
thologische sowohl  wie  i)hysiologische  Vorgänge  geführt. 

Endlich  haben  wir  noch  der  Fortschritte  der  Therapie 
zu  gedenken,  welche  dem  Interesse  ftlr  nicht  wenige  Formen  der 
Rttckenmarkserkranknng  neuen  Impuls  verliehen  haben.  Die  neuere 
Zeit  hat  manche  früher  ftlr  unheilbar  gehaltene  solche  Erankheits- 
formen  heilen  lernen  und  wenigstens  die  traurige  Prognose  vieler 
derselben  in  günstiger  Weise  zu  modificiren  gewusst.  Es  ist  dies  im 
Wesentlichen  ein  Verdienst  der  Elektrotherapie,  welche  ja  überhaupt 
80  viel  zur  Förderung  der  Pathologie  des  Nervensystems  beigetragen 
hat;  und  auch  nicht  wenige  Fortschritte  in  der  Rückenmarkspatho- 
logie sind  an  die  Namen  von  Elektrotherapeuten  geknüpft.  Nicht 
minder  ist  der  Balneotherapie,  die  in  neuerer  Zeit  einen  beachtens- 
werthen  Aufschwung  in  wissenschaftlicher  Beziehung  genommen  hat, 
ein  Antheil  an  diesen  Fortschritten  zuzuschreiben. 

Das  Gebiet  der  Rückenmarkskrankheiten  ist  dadurch  nicht  bloss 
zu  einem  wissenschaftlich  interessanten  und  höchst  anziehenden,  son- 
dern auch  zu  einem  praktisch  recht  ftuchtbaren  und  wichtigen  ge- 
worden, und  man  kann  mit  Befriedigung  sagen,  dass  die  Fortschritte 
auf  demselben  in  den  letzten  Jahren  höchst  erfreuliche  und  erheb- 
liche gewesen  sind. 

Gleichwohl  muss  entschieden  betont  werden,  dass  wir  doch  noch 
erst  im  Anfang  einer  gedeihlichen  Entwicklung  stehen  und  dass  noch 
überaus  viel  zu  thun  übrig  bleibt. 

Wir  können  uns  nicht  verhehlen,  dass  die  an  sich  so  reichen 
und  dankenswerthen  Ergebnisse  der  physiologischen  Forschung  noch 
in  vielen  und  ganz  wesentlichen  Punkten  sehr  lückenhaft  und  un- 
sicher sind ;  dass  die  Resultate  oft  von  Tag  zu  Tag,  mit  jeder  neuen 
Methode  und  jedem  neuen  Beobachter  wechseln  und  durchaus  nicht 
immer  jenen  Grad  von  Exactheit  und  Zuverlässigkeit  besitzen,  wel- 
chen die  physiologische  Forschung  so  gern  ftlr  sich  in  Anspruch 
nimmt.  Die  ungemein  grosse  Schwierigkeit  des  Gegenstandes  macht 
es  erklärlich,  dass  in  Vielem  vielleicht  die  Hauptsache  noch  zu  thun 
bleibt. 


Einleitang.  b 

Nidit  minder  ist  es  sicher,  dass  die  pathologisch-anatomigcben 
Forsehoiigen  und  Ergebnisse  noch  in  vielen  Beziehungen  sehr  wenig 
zuverlässig  sind,  dass  sie  nnr  einzelne  Punkte  bis  jetzt  in  hinreichen- 
der Weise  anfimklären  vermochten;  dass  sie  über  die  allgemein  pa- 
tholc^ische  Bedentang  der  hänfigsten  und  wichtigsten  Krankheits- 
v<»^änge  im  Rttckenmark  noch  nicht  ins  Reine  kommen  konnten. 
Die  Umnö^chkeit,  alle  Verhältnisse  am  frischen  Rtlckenmarke  genau 
zu  erkennen,  die  Fehlerquellen  und  Unsicherheiten,  welche  der  Unter- 
gacfaong  am  gehärteten  Prl^^arat  anhaften,  und  endlich  die  unläug- 
bore  Thatsache,  dass  es  nicht  wenige  Rtlckenmarkskrankheiten  und 
Stadien  solcher  Krankheiten  gibt,  ttber  welche  ans  die  pathologisch- 
anatomische  Forschong  bis  jetzt  ohne  allen  Anüschloss  gelassen  hat 
—  alles  dies  ndthigt  zu  grosse  Vorsicht  gegenüber  jener  Anschauung, 
welche  die  Sfiekenmarkskrankheiten  jetzt  schon  vom  rein  patholo- 
giteb-anatomischen  Standpunkte  aus  betrachten  will. 

Endlich  lehrt  auch  jeder  Blick  in  die  Praxis,  dass  die  Therapie 
der  Rflrkfnmarkskrankheiten  noch  in  vieler  Beziehung  eine  trostloae 
ist  Die  vielen  verzweifelten  Fälle,  welche  aller  and  jeder  Therapie 
trotzen,  weisen  immer  anfr  Nene  nnd  immer  eindrin^ieher  darauf 
hin,  wie  viel  hier  noch  zu  leisten  nnd  zu  forschen  ttbrig  bleibt. 

In  im  so  erfrenlieherer  Weise  sehreitet  aber  aneb  die  Arbeit 
vorwirts.  ZaUreiehe  Forscher  beschäftigen  sich  mit  der  Physiologie 
od  Pathologie  des  Biekenmarks,  jeder  Tag  bringt  neae  Eotderrkon- 
gea,  neue  Bemckerrnng  unserer  Kenntnisse,  Erweiterung  and  Klärung 


Das  es  mitten  in  dieser  drängenden  Entwiekhmg  der  Lehre 
Ibenns  eckwierig  ist,  ein  Handbneh  der  Rftekenntarkskrankheitea 
za  sekretbeB;  lie^  aof  der  Hand.  Den  äek  täglieh  verschiebenden 
gegen»  äitigca  Stand  unsere«  Wiaseas  in  einigermaiien  abseblieNien' 
der  and  abgennideter  Weise  wiederzugeben,  ist  vielkieht  mamij^ith ; 
mi  eiae  weeeadick  didaktische  DarsteUa^,  wekbe  mk  von  mtßm^ 
giapkiicker  Breite  and  vom  Eingeken  auf  die  brennenden  Streitfrag«« 
det  Tage»  mTfüthn  fem  xu  kalten  kat,  bedarf  in  jeder  Beziehoag 
der  x^^^«^^ 

Et  geaa  w<41  aa»  dea  vomehenden  Bemerkongen  zor  ^>enige 
kervic  waram  wir  dea  kliai^kea  Staadponkt  zar  Zeit  flir  den  haafrt^ 
rirtBrk  fejukagtea  kafarA.  Wir  seareiben  ftr  den  Praktikt^r,  d^ 
der  tM^iAt  Beruf  die  dazelnen  Kiaakkeit^^rKKfii  rf/r  Aagexi  führt. 
Die  Eäues:  and  KiMiiieh  de^  Knakkeit^bilde*  ist  flkr  ika  di^  Haaf^ 
ndae  aaid  Jbk  wvcan  er  ta«^  in  der  Praxi»  kah^»  kaim.  WL*-  iaJfßtu 
dfTkift  aacB  mt  dk  kliaiic^  DarsteSaag  and  ikr^  ■M!^g&:k«t  »org- 
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faltige  Begründung  durch  die  pathologische  Physiologie  den  Hanpt- 
werth  gelegt,  ohne  dabei  der  pathologischen  Anatomie  die  ihr  ge- 
bührende Berücksichtigung  zu  versagen. 

Noch  Eins  mlSge  hier  erwähnt  werden.  Nach  langer  und  reif- 
licher Ueberlegung  haben  wir  uns  entschlossen,  der  speciellen  Schil- 
derung der  Bückenmarkskrankheiten  einen  allgemeinen  Theil  voraus- 
gehen zu  lassen,  der  ziemlich  um&ngreich  geworden,  aber  wie  wir 
hoffen,  nicht  überflüssig  und  werthlos  ist. 

Dass  wir  eine  anatomische  Einleitung,  eine  kurze  Darstellung 
der  makroskopischen  und  mikroskopischen  Anatomie  des  Bücken- 
marks und  seiner  Hüllen  und  ebenso  einen  Abriss  der  Physiologie 
des  Bückenmarks  vorausgeschickt  .haben,  rechtfertigt  sich  wohl  dar- 
aus: dass  diese  Dinge  unerlässlich  nothwendig  sind  zum  Verständniss 
der  Bückenmarkskrankheiten;  dass  sie  dabei  dem  praktischen  Arzte 
im  Laufe  der  Zeit  grösstentheils  entfallen;  dass  sie  aus  unter  den 
Praktikern  wenig  verbreiteten  Handbüchern  und  Zeitschriften  müh- 
sam zusammengesucht  werden  müssen  und  dass  sie  selbst  in  diesen 
nicht  immer  mit  Bücksicht  auf  die  Pathologie  und  auch  nicht  immer 
mit  dem  nöthigen  Verständniss  für  dieselbe  abgehandelt  sind. 

Eine  Darstellung  der  allgemeinen  Symptomatologie  der  Bücken- 
markskrankheiten hielten  wir  für  ganz  besonders  zweckmässig  zum 
Verständniss  der  pathologischen  Erscheinungen  und  zur  Ersparung 
von  Wiederholungen  und  weitläufigen  Auseinandersetzungen  im  spe- 
ciellen Theil.  Wir  haben  uns  bemüht,  gerade  diesen  Abschnitt  mit 
Bücksicht  auf  die  physiologische  und  pathologisch-anatomische  For- 
schung und  auf  die  Ergebnisse  der  klinischen  Beobachtung  kurz  und 
klar  zu  bearbeiten  und  dabei  besonders  auf  die  noch  bestehenden 
Lücken  in  unseren  Kenntnissen  hinzuweisen. 

Endlich  schien  uns  eine  Darstellung  der  allgemeinen  Therapie 
der  Bückenmarkskrankheiten,  besonders  in  Bezug  auf  die  so  wich- 
tigen Methoden  der  Elektrotherapie  und  Balneotherapie,  welche  bis- 
her einer  zusammenhängenden  wissenschaftlichen  Darstellung  noch 
fast  völlig  entbehren,  nicht  unerwünscht  —  wenn  auch  hier  ebenfalls 
vielleicht  noch  unerwartet  viele  Lücken  und  Unklarheiten  aufzuzeigen 
waren. 
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• 

Das  Rückenmark  hängt  fast  frei  und  ziemlich  leicht  beweg- 
lich in  dem  Wirbelcanal. 

Eine  Beschreibung  dieses  Wirbelcanals  hier  zu  geben  ist 
ttberflüssig.  Es  mag  nur  als  praktisch  wichtig  hervorgehoben  wer- 
den, dass  derselbe  nur  vom  eine  durchweg  feste  und  solide,  aus  den 
Wirbelkörpem  und  den  dazwischen  liegenden  Bandscheiben  gebildete 
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Wand  besitzt;  dass  dagegen  seiue  bintere  Wand  nnd  seine  eeitlicfaen 
Wände  eine  Anzahl  von  Lltcken  aiifweigeu,  welche  nur  durch  Bänder 
und  andere  Weichtheile  (anetretende  Nerven,  Blutgefässe  u.  dei^l.) 
ansgefilllt  werden.  Die  BuitUchen  LUeken  —  Zwiechenwirbellileher  — 
ßind  längs  der  ganzen  Wirbelsäule  vorhanden;  die  Lücken  der  hin- 
teren Wand  dagegen  —  die  Zwisehenwirbelspalten  —  sind  nur  an 
der  HalswirbeMule  (und  hier  besonders  an  den  zwei  obersten  Hals- 
wirbeln) und  dann  wieder  vom  10.  Brustwirbel  abwärts  besonders  an 
der  Lendeuwirbelsäule  auBgesprochen.  Im  grösaten  Theil  der  Bmst- 
wirbelsäule  dagegen  echliessen  die  sieh  dachziegelfbrniig  deckenden 
Wirbelbögen  diese  Spalten  nach  hinten  vollständig  ab.  Es  ergibt  sieb 
daraus  leicht,  in  welchen  Abschnitten  der  Wb-belsäule  das  Rttcken- 
mark  (R.-M.)  ftlr  äussere  Einwirkungen,  Verletzungen,  Waffen  u.  dgl. 
am  leichtesten  zugänglich  ist. 

Der  Wirbeleanal  wird  durch  das  R.-M.  und  seine  HtlUen  bei 
weitem  nicht  ausgefliUt;  und  oben  dadurch  ist  dasR-M.  in  den  am 
meisten  beweglichen  Theilen  der  Wirbelsäule  —  im  Hals-  und  Len- 
dentheil  —  vor  nachtheiligem  Druck  geschützt.  Der  Wirbeleanal 
hat  an  verschiedenen  Stellen  verschiedene  Weite;  am  weitesten  ist 
er  in  der  Hals-  nnd  Lendengegend,  am  engsten  imierhalb  der  Bruet- 
wirbelsänle,  besonders  vom  Ö.--9.  Brustwirbel;  auch  innerhalb  des 
Kreuzbeins  nimmt  seine  Weite  rasch  ab.  Die  Form  seines  Quer- 
ecbnttts  ist  im  Brusttheil  nahezu  die  kreisrunde,  im  Hals-  nnd  Len- 
dentheil  dagegen  mehr  in  die  Breite  gezogen  und  annähernd  stumpf- 
winklig dreiseitig,  mit  der  Basis  nach  vorn  gerichtet;  innerhalb  de« 
Kreuzbeins  zeigt  der  Canal  einen  halbmondförmigen  Querschnitt, 
dessen  Gonvesität  nach  hinten  gerichtet  ist. 

Auch  in  der  Länge  bleibt  das  B,-M.  weit  hinter  dem  Rtlckgratg- 
canal  zurUck.  Die  äuBserste  Spitze  des  R.-M.  (das  Ende  des  Conns 
tenninalis)  liegt  vielmehr  bei  Erwachsenen  ungefUhr  an  der  Grenze 
zwischen  1.  und  2.  Brustwirbel.  Nach  Fehst')  soll  hierin  ein  Unter- 
schied zwischen  beiden  Geschlechtem  vorhanden  sein:  bei  Männern 
bilde  der  untere  Rand  des  ersten,  bei  Weibern  der  untere  Rand  des 
zweiten  Lendenwirbels  die  änsserste  Grenze  des  R.-M. 

Es  ist  von  nicht  unerheblicher  praktischer  Wichtigkeit,  dass  man 
die  verschiedenen  Abschnitte  des  Wirbelcanals  leicht  von  aussen  er- 
kennen uud  dadurch  in  vielen  Fällen  <lie  Localisation  krankhafter 
Verändemngen  genauer  bestimmen  kann:  und  zwar  durch  Palpatton 
und  Abzählen  der  Domfortsätze.    So  erkennt  man  an  der  Halswirbel- 


I)  Centrtlbl.  f.  d.  med.  Wiss.  l'-74.    Nr.  f.. 
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8änle  leicht  den  Dornfortsatz  des  2.  und  jenen  des  7.  Halswirbels 
(Tertebra  prominens)  und  kann  von  hier  aus  leicht  die  Dornfortsätze 
der  einzelnen  Wirbel  der  Reihe  nach  palpiren.  Weniger  leicht  und 
sicher  ist  der  Domfortsatz  des  12.  Brustwirbels  an  der  Insertion  der 
i2.  Rippe  zu  erkennen. 

Die  Höhlung  des  Wirbelcanals  ist  an  ihrem  grössten  Theile  aus- 
gekleidet von  einem  derben  Periost,  welches  die  knöchernen  Wand- 
theile  allenthalben  überzieht. 

Innerhalb  dieses  Ganais  ist  das  R.-M.  zunächst  eingehüllt  von 
einem  relativ  weiten,  cylindrischen  fibrösen  Sack,  der  Dura  mater 
gpinalis.  Dieselbe  beginnt  am  Foramen  occipitale  magnum,  mit 
dessen  Rand  sie  fest  verwachsen  ist,  und  endigt,  indem  sich  ihre 
untere  Spitze  um  das  Filum  terminale  zusammenzieht  und  sich  in 
dem  Periost  der  Steisswirbel  verliert.  Die  äussere  Fläche  der  Dura 
hängt  nicht  fest  mit  den  Wandungen  des  Wirbelcanals  zusammen, 
sondern  wird  voq  denselben  durch  ein  lockeres,  feuchtes  fettreiches 
Bindegewebe  getrennt,  welches  die  Dura  allenthalben  in  verschie- 
dener Mächtigkeit  einhüllt.  Die  Dura  selbst  besteht  aus  einem  mehr- 
sehiehtigen,  derben,  fibrillären  Bindegewebe;  ihre  innere  Fläche  ist 
glatt  und  glänzend,  von  einer  Endothelschicht  und  einem  unter  dieser 
gelegnen  feinen,  elastische  Fasern  führenden  Häutchen  bedeckt. 
Dieser  innere  Ueberzug  setzt  sich  längs  der  Zacken  des  Ligamentum 
denticniatum  in  das  ganz  ähnliche  Endothelhäutchen  auf  der  äusseren 
Fläche  der  Arachnoidea  fort.  Die  den  Sack  der  Dura  durchbohrenden 
Nervenwurzeln  erhalten  von  derselben  eine  sie  umhüllende  Scheide 
(Duralscheide). 

Die  Dura  wird  aus  den  Vertebral-,  Intercostal-  und  Lumbalarte- 
rien  mit  arteriellem  Blute  versorgt;  sie  gibt  ihr  venöses  Blut  an 
Venen  ab ,  welche  in  dem  lockeren  Zellgewebe  an  der  vordem  und 
hintern  Fläche  der  Dura  mächtige  Plexus  bilden,  welche  nach  aussen 
mit  den  äusseren  Wirbelplexus  in  Verbindung  stehen.  Ausserdem 
durchziehen  reichliche  Nervenfasern  das  Gewebe  der  Dura  sowohl 
wie  das  Periost  des  Wirbelcanals. 

Viel  enger  als  von  der  Dura  mater  wird  das  R/-M.  von  der  sog. 
Gefässhaut,  der  Pia  mater  spinalis  umkleidet.  Dieselbe  umhüllt 
das  R.-M.  von  oben  bis  unten  auf  das  engste;  sie  bildet  eine  genau 
anschliessende  cylindrische  Scheide  für  das  R.-M.,  sie  enthält  die 
erfasse  für  dasselbe  und  ist  mit  seiner  Oberfläche  überall  ziemlich 
innig  verwachsen;  sie  sendet  zahlreiche  scheidenartige  Fortsätze  in 
das  Innere  des  Marks,  welche  radiär  verlaufend  sich  vielfach  ver- 
ästeln und  sich  nach  allen  Richtungen  zwischen  den  nervösen  Ele- 


menten  des  R.-M,  verbreiten,  ein  Gerflst  fUr  die  Aufnahme  dieser 
Elemente  bildend  and  dem  R.-M.  die  nttthlgi'  Festigkeit  verleihend; 
der  mächtigste  und  auch  niohroakopisch  leicht  darzustellende  von 
diesen  Fortsätzen  liegt  im  Sulcus  medianu»  anterior  des  R.-M.,  ein 
BchwUcherer  im  Sulcus  posterior;  aber  von  der  ganzen  Innern  Peri- 
pherie der  Pia  dringen  zahllose  feinere  Fortsätze  in  die  Substanz 
des  R.-M.  ein. 

Die  Pia  mater  ist  eine  bindegewebige  Membran  von  ziemlicher 
Derbheit  und  Festigkeit;  sie  besteht  aus  einer  festeren,  inneren 
Schichte  (Intima  Pia),  deren  Grundlage  von  circulären,  sich  unter 
spitzen  Winkeln  kreuzenden,  steifen,  fibrilläreu  BindegewebsbUudeln 
gebildet  wird,  welche  nach  innen  und  aussen  von  einem  dicht  an- 
liegenden, von  elastischen  Fasern  begleiteten,  kemreichen  Endothel- 
häntchen  Überzogen  ist;  und  aus  einer  mehr  lockeren,  äusseren 
Schichte,  welche  ans  longitudinal  und  parallel  verlaufenden,  fibril- 
läreu  BindegewebsbUndeln  besteht,  und  ebenfalls  mit  einem  Endo- 
thelhäutcben  Überzogen  ist;  sie  enthält  zahlreiche  Nerven  und  Blut- 
gefösse.  Manchmal,  besonders  bei  älteren  Leuten,  zeigt  die  Pia  einen 
auffallenden  Pigmeutreichthnm,  so  dass  sie  leicht  grau  oder  brilun- 
iich  tingirt  erscheint;  das  wird  am  häufigsten  am  Halstheii  wahr- 
genommen und  ist  keineswegs  immer  pathologisch. 

Die  Pia  steht  mit  der  Dura  in  Verbindung  durch  ein  doppeltes, 
zur  Seite  des  R.-M.  herablaufeudes  Band,  welches  eine  Reihe  von 
(20 — 23)  Zacken  von  dreieckiger  Gestalt  entsendet,  die  mit  ihrer  Basis 
gegen  die  Pia  gerichtet  und  senkrecht  übereinauder  stehend  jederaeits 
längs  des  Rückenmarks  zu  einer  Reihe  angeordnet  sind,  während  ihre 
Spitzen  sich  der  Dura  inseriren  (Ligamentum  denticulatum). 

Ancb  die  Pia  geht  in  das  Filum  terminale  Über  und  begleitet 
dasselbe  bis  zum  Ende  des  RUckgratscanals,  um  hier  mit  der  Dura 
nnd  dem  Periost  des  Steissbeins  zu  verschmelzen. 

Zwischen  Dura  nnd  Pia  befindet  sich  aber  noch  die  Arach- 
noidea.  Heule  charakterisirt  dieselbe  als  ein  ungewSbulicb  locke- 
res, areoläroe,  wassersüchtiges  Gewebe,  welches  sich  nach  aussen 
gegen  die  Dura  "hin  zn  einer  zusammenhängenden,  zarten,  resistenten 
Schicht  verdichtet  (eigentliche  Arachnoidea),  während  es  nach 
innen  unmittelbar  in  das  Gewebe  der  Pia  Übergeht.  Zwischen  der 
innem  und  äussern  Verdichtuugsschicht  (der  Pia  und  der  Arachnoidea) 
befindet  sich  also  dieses  lockere,  areoläre  Gewebe,  welches  man  wohl 
auch  passend  als  enbarachnoideales  Gewebe  bezeichnet. 

AxelKej-  undHetzius  hnben  dasselbe  besonders  genau  atudirt. 
Die  eigentliche  Arachnoidea  liegt   nach   ausaen  der  Dura  allentbalben 


Subarachnoidealraam.    Gerebrospinalflüssigkeit.  1 1 

ziemlich  dicht  an  und  ist  yiel&ch,  besonders  im  Halstheil,  an  dieselbe 
angeheftet;  nach  innen  zu  bleibt  sie  von  der  Pia  immer  mehr  oder 
weniger  weit  entfernt;  ihr  von  dem  R.-M.  bei  weitem  nicht  aosgeftilltes 
Lnmen  heisst  der  Subarachnoidealraum.  Derselbe  stellt  an  der 
Torderen  Fläche  des  R.-M.  einen  zusammenhängenden,  ungetheilten,  nur 
Ton  wenig  Bälkchen  durchzogenen  grossen  Raum  dar,  welcher  nach 
den  Seiten  hin  von  dem  Ligament,  denticul.  begrenzt  wird.  Dagegen 
wird  der  hintere  Subarachnoidealraum  theils  durch  ein  längs  verlaufen- 
des; vielfach  getheiltes  Septum^  theils  durch  zahlreiche ,  parallel  und 
schräg  verlaufende  Bälkchen  und  membranartige  Septa  in  zahlreichere 
kleinere  Räume  getheilt.  Im  hintern  Subarachnoidealraum  bestehen 
also  viele  Hindernisse  für  das  freie  Strömen  der  sogleich  zu  erwähnen- 
den Gerebrospinalflüssigkeit;  während  nach  vom  zu  und  auch  im  oberen 
Halstheil  die  Bahn  für  dieselbe  viel  freier  und  ungehinderter  ist. 

Die  arachnoidealen  Bälkchen  und  Membranen  bestehen  aus  fibril- 
lären  BindegewebsbUndeln;  die  von  einer  dünnen  Endothelscheide  um- 
hüllt sind;  welche  in  Form  von  Endothelhäutchen  auch  die  Balkennetze 
überzieht.  Die  eigentliche  Arachnoidea  besteht  aus  mehreren  Schich- 
ten solcher  Balkennetze;  welche  von  Endothelhäutchen  überzogen  sind ; 
ihre  äussere  Fläche  ist  von  einem  solchen  Häutchen  vollständig  über- 
kleidet. Auch  die  Pia  ist  überall  von  subarachnoidealen  Balkennetzen 
umsponnen;  in  welchen  die  grösseren  Gefässe  angeheftet  sind. 

Die  Flüssigkeit,  welche  den  Subarachnoidealraum  in  reichlicher 
Menge  erfüllt,  ist  von  grosser  Wichtigkeit  und  bildet  den  im  Rtick- 
gratscanal  enthaltenen  Theil  der  Gerebrospinalflüssigkeit. 

Sie  stellt  eine  klare  Flüssigkeit  dar,  die  wenig  feste  Bestand- 
theile  enthält  und  auch  arm  an  mikroskopischen  Beimengungen  er- 
scheint. Ihre  Menge  beträgt  bei  Erwachsenen  ungefähr  60  Gramm, 
schwankt  jedoch  in  ziemlich  weiten  Grenzen.  Sie  steht  unter  einem 
gewissen,  jedoch  massigen,  positiven  Druck ;  sie  fliesst  ab,  wenn  man 
die  Dura  ansticht  und  dabei  zugleich  die  Arachnoidea  verletzt. 

Die  Wirkung  dieser  Flüssigkeit  ist  offenbar  die,  das  Rücken- 
mark vor  mechanischen  Insulten  sicher  zu  stellen,  dasselbe  in  einer 
Flüssigkeit  schwebend  und  somit  unter  möglichst  gleichmäßsigem 
Druck  zu  erhalten,  vielleicht  auch  die  Girculationsverhältnisse  und 
den  Druck  in  den  Blutgefässen  zu  regeln.  Plötzliches  Abfliessen  der 
Flüssigkeit  bei  Verletzungen  der  Dura  hat  erhebliche  Störungen  zur 
Folge,  die  aber  wohl  auf  die  gleichzeitige  Betheiligung  des  Gehirns 
zu  beziehen  sind. 

Die  Spinalflüssigkeit  ist  nicht  eine  ruhende,  sondern  befindet 
sich,  wie  neuerdings  Quincke*)  in  exacter  Weise  nachgewiesen 
hat,  beständig  in  einer  doppelten  Bewegung:  einmal  zeigt  sie  eine 

l)  Zur  Physiologie  der  Gerebrospinalflüssigkeit.    Reichert's  und  Dubois-Rey- 
mond's  Archiv  1872.    Heft  2. 


von  den  Reepirationsbewegnngen  abhäugige  und  geförderte  Hin-  nnd 
Herbewegung  in  dem  snbai-acbnoidiialen  Räume  und  zweitens  Öiesst 
sie,  naehdem  sie  von  den  BlntgefUseen  unter  einem  bestimmten  Druclf 
abgesondert  wurde,  eoutinuirlieh  auf  bestimmten  Bahnen  in  die  Lymph- 
gefässe  ab.  Diese  Bahnen  liegen  fUr  die  SpinaldUssigkeit  grössten- 
theilB  in  den  den  HUt^kgrat^canal  verlassenden  Nervenstämmen.  — 
Dass  diese  Bewegungen  der  SpinalfltUsigkeit  ftlr  die  Fortleitung  me- 
ningealer  Krankheitsproeespc,  fUr  die  Verschleppung  und  den  Trans- 
port entzflndlicber  nnd  anderer  Krankheitsproducte  von  uiuht  gering 
zu  achtender  Bedeutung  sein  kOnoeu,  liegt  auf  der  Hand. 

Da«  Rückenmark  (Mednlla  Spinalis)  stellt  einen  cylindrischen, 
im  grösaten  Theil  seiner  Länye  von  vom  her  etWas  abgeplatteten 
Strang  dar  von  35^40  Cm.  Länge  und  nicht  überall  gleiehmässiger 
Dicke.  Es  Mit  den  Sack  der  Dura  bei  weitem  uicUt  aus,  wird  da- 
gegen von  der  Pia  eng  umschlossen.  Nach  Entfernung  der  anhän- 
genden Nervenwurzelu  erkennt  man  leicht  zwei  Anechwelluugen  am 
R.-M.,  die  eine  im  Cervicaltheil  desselben  —  die  Halsanschwel- 
Inng  —,  die  andere  im  Lumbaltheil  —  die  Lendenanschwel- 
lung. Während  der  dlluuste  Theil  des  R.-M.,  in  der  Brustwirbel- 
säule,  ungefähr  10  Mm.  queren  auf  S  Mm.  sagittalen  Durchmesser 
hat,  zeigt  die  Halaanschwellnng  1^—14  auf  li)  Mm-,  die  Lendenan- 
scbwelluug  12  auf!)  Mm.  DurcUmeeser.  Der  Durchmesser  des  oberen 
Halstheils  bleibt  auf  ca.  11—12  Mm. 

Das  R.-M.  beginnt  in  nicht  scharf  abzugrenzender  Weise  am 
verlängerten  Mark;  seine  obere  Grenze  wird  am  besten  dicht  über 
die  ÄustrittBstelle  des  ersten  Cerviealnervenpaares  verlegt  und  liegt 
ungefähr  in  gleicher  Htihe  mit  dem  obern  Rand  des  hintern  Bogens 
des  Atlas.  Seine  konische  Spitze  (Conus  terminalis)  findet  sich  vrie 
oben  erwähnt  am  Körper  des  ersten  bis  zweiten  Lendenwirbels.  Die 
Lendenanschwellung  reicht  vom  Anfang  des  Conns  terminalis  bis 
hinauf  zum  10.  Brustwirbel,  die  Cervicalanschwellung  erstreckt  sich 
vom  2,  Brustwirbel  nach  oben  etwa  bis  zur  Mitte  der  Halswirbel- 
säale,  zum  1.^3,  Halswirbel.  Das  untere  Ende  des  Conus  termi- 
nalis setzt  sich  in  das  Filum  terminale  fort,  welches  bis  zum  Ende 
des  Wirbelcanals  reicht. 

Die  Consistenz  des  R.-M.  ist  in  den  einzeluen  Fällen  eine 
etwas  verschiedene;  im  ganz  frischen  Zustande  ist  dasselbe  ziemlich 
zähe  und  elastisch,  leicht  zu  schneiden;  seine  Schnittfläche  ist  dann 
glatt,  selten  über  die  Ränder  voniuellend;  einige  Zeit  nach  dem  Tode 
wird  es  mehr  and  mehr  weich  und  zerfliesslich  und  bietet  so  der 
Untersuchung  viel  grössere  Hindernisse. 
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Ausser  der  angegebenen  Form  bemerkt  man  an  dem  R.-M.  zu- 
nächst eine  Anzahl  von  Furchen,  welche  von  aussen  schon  eine 
Andeatung  der  innern  Gonstruction  des  B.-M.  darbieten. 

Auf  der  etwas  abgeplatteten  Yorderfläche  sieht  man  von  oben 
bis  nnten  herabziehen  die  sog.  vordere  Längs  furche  (vordere 
ledianfurche),  welche  sich  zur  breiten  vorderen  Längsspalte  (Fissura 
loDgitndin.  anterior)  vertieft,  die  in  sagittaler  Richtung  gegen  das 
Gentrum  des  R.-M.  vordringt  und  einen  mächtigen  Fortsatz  der  Pia 
einscUiesst. 

Auf  der  Hinterfläche  zieht  sich  eine  ähnliche  Furche  von  oben 
bis  nnten  hinab:  die  hintere  Längsfnrehe  (hintere  Medianfurche), 
welche  sich  ebenfalls  zu  einer  hinteren  Längsspalte  (Fissura  longi- 
tadinal.  posterior)  vertieft,  welche  ebenfalls  in  sagittaler  Richtung 
gegen  das  Gentrum  des  R.-M.  eindringt.  Auch  diese  Spalte  enthält 
einen,  jedoch  viel  schwächeren  Fortsatz  der  Pia  mater,  der  aber  mit 
den  dicht  anliegenden  Wandungen  der  Spalte  ziemlich  innig  ver- 
wachsen ist. 

Beide  Fissuren  zusammen  th  eilen  bis  auf  eine  verhältnissmässig 
schmale  Brücke  (Gommissnra  alba  et  grisea)  das  ganze  R.-M.  in  zwei 
symmetrische  Seitenhälften.  Die  vordere  Fissur  ist  breiter,  aber 
weniger  tief  als  die  hintere. 

Ausser  diesen  Furchen  fallen  zunächst  die  vom  R.-M.  abgehen- 
den Nervenwurzeln  auf,  welche  in  zwei  Längsreihen  auf  jeder 
BäUfte  des  R.-M.  dasselbe  verlassen.  Die  hinteren  Wurzelfäden  liegen 
in  einer  senkrechten  Lijiie  übereinander  und  bilden  eine  fast  con- 
tinnirliche  Reihe,  welche  in  einem  bestimmten  Abstände  von  der 
hintern  Medianfiirche  liegt,  sieh  derselben  nach  unten  hin  jedoch 
sUmälig  etwas  nähert.  Entfernt  man  sämmtliche  Wurzelfäden,  so 
bilden  ihre  Austrittstellen  eine  Art  von  Längsfurche,  das  ist  die 
hintere  Seiten  furche  (Sulcus  lateralis  posterior). 

Die  vorderen  Wurzelfäden  dagegen  treten  nicht  in  einer  ein- 
lachen Reihe,  sondern  zerstreut  über  einen  ungefähr  2  Mm.  breiten 
Streifen  jeder  vorderen  Markhälfte  aus,  ebenfalls  in  bestimmter,  all- 
mälig  etwas  abnehmender  Entfernung  von  der  vorderen  Medianfurche. 
Nach  Beseitigung  der  Wurzelfäden  markirt  sich  dieser  Streifen  deut- 
lich und  wird  als  vordere  Seiten  furche  (Sulcus  lateralis  ante- 
rior) bezeichnet. 

In  der  oberen  Hälfte  des  Marks  taucht  dann  noch  eine  weitere 
Furche  auf,  welche  ungefähr  in  der  Mitte  zwischen  der  hintern  Me- 
dian- und  der  hintern  Seitenfurche,  der  ersteren  etwas  näher,  gelegen 
ist  und  als  Sulcus  intermedius  posterior  bezeichnet  wird. 


iSiüi  äes  RUcüeänKrlts.    AiiaförnlBche  unldtang. 


Diese  Furchen  werden  gewöhnlich  zu  einer  Abgrenzung  eiszellK 
das  R,'M.  zueammengetzendeT  Tlieile  benutzt,  nünilicb  zur  ungefähren 
Begrenzung  der  weisBen  Substanz;  und  zwar  wird  in  jeder  Seiten- 
hälfte des  R.-M.  die  zwischen  vorderer  Median-  und  vorderer  Seiten- 
furche  liegende  weisse  Markntasse  als  Vorderstrang; 

die  zwischen  der  vordem  und  hintern  Seiten  furche  liegende 
Masse  als  Seitenstraug; 

und  die  zwischen  der  hintern  Seiten-  und  der  hintern  Median- 
furche betiiidliehe  weisse  Markmasse  als  Hinter  sträng  bezeichnet. 
Im  obem  Abschnitt  des  R.-M.  wird  dieser  Hinterstrang  durch  den 
oben  erwähnten  Sulcus  intermed.  poster.  abermals  in  zwei  Stränge 
geschieden,  welche  schon  genetisch  von  einander  wohl  zu  trennen 
sind  (Pierret,  Flechsig)  und  auch  in  der  Pathologie  eine  ganz 
besondere  Bedeutung  beanspruchen:  der  der  hintern  Längsspalte  an- 
liegende, mediale  Theil  des  Hinterstrangs  heisst  zarter  Strang 
(G  oll 'scher  Keilstrang,  Fuuienlus  gracilis),  der  der  hintern  Seiten- 
furche zunächst  anliegende  laterale  Theil  dagegen  fUhrf  den  Namen 
Keilstrang  (Funicul.  euneatus);  vergl.  uuten  Fig.  2  auf  S.  17. 

Die  meisten  von  diesen  Trennungen  innerhalb  der  weissen  Mark- 
massen haben  etwa«  mehr  oder  weniger  Willkürliches;  die  feinere 
Anatomie  des  R.-M.  kennt  nur  eine  scharfe  Trennung  durch  die  beiden 
Medianfurchen.  Pathologische  Thatsachen  aber  berechtigen  nicht 
bloss  zu  der  eben  erwähnten  weiteren  Theilung  der  HintersfrUnge, 
sondern  erlauben  auch  eine  allerdings  nicht  scharf  darchzulUhrende 
Scheidung  in  äussern  und  inneruVorderetrang,  in  hintern 
und  vordem  Seitenstrang. 

Die  von  den  SeitenhUlften  des  H.-M.  abgehenden  vordem  und 
hintern  Nervenwurzelu  je  einer  Seite  couvergiren  miteinander 
und  streben,  nachdem  sie  die  Dura  durchbohrt  haben,  den  Inter- 
vertebrallficheni  zu;  die  hintere  Wurzel  jedes  Spinalnerven  schwillt 
vor  dem  Eintritt  in  das  betreffende  Forani.  intervertebr.  zn  einem 
Ganglion  an  (Gangl.  spinale),  während  die  dazu  gehörige  vordere 
Wurzel  an  diesem  Ganglion  vorbeizieht  und  sich  erst  nachher  mit 
der  hintern  zu  dein  Spinalnerven  vereinigt.  Da  die  Abstände  der 
Wurzelurgprttnge  am  R.-M.  geringer  sind,  als  die  Abstände  der  ein- 
zelnen Iiitervertehrallöcher ,  so  mtlssen  die  unteren  Wurzeln  immer 
schräger  nnd  steiler  nach  abwärts  steigen;  von  dem  Conus  terminal, 
an  laufen  sie  fast  parallel  in  einem  Bündel  innerhalb  des  Sackes  der 
Dura  mater  nach  abwärts  und  bilden  so  die  Cauda  equina. 

Das  ist  80  ziemlich  Alles,  was  man  hei  der  äussern  Betrachtung 
des  R,-M.  wahrnimmt. 
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Um  die  innere  Strnctnr  des  R.-M.  genauer  kennen  zu  lernen, 
mnss  man  sich  vor  allen  Dingen  an  die  Betrachtung  von  Querschnitten 
wenden;  sie  geben  darüber  die  besten  Aufschlüsse  und  indem  man 
die  Ergebnisse  der  verschiedenen  Qnerschnittsbilder  durch  das  ganze 
R.-M.  in  Gedanken  zusammenfügt,  erhält  man  erst  eine  richtige 
Vorstellnng  von  dem  eigenthümlich  complicirten,  säulenartigen  Bau 
des  Marks. 

Auf  jedem  beliebigen  Querschnitt  des  R.  -  M.  erkennt  man  nun 
vor  Allem  eine  Scheidung  in  zwei  Substanzen:  in  eine  centrale,  in 
eigenthttmlicher  (im  Allgemeinen  die  Form  eines  H  darbietender) 
Weise  gestaltete,  unregelmässig  begrenzte,  graue  oder  grauröthliche 
Masse  —  die  graue  Substanz;  und  in  eine  diese  nach  aussen  hin 
umgebende,  periphere  weisse  Masse,  welche  die  Unregelmässigkeiten 
der  grauen  Substanz  ausgleicht  und  dem  R.-M.  seine  cylindrische 
Form  verleiht  —  die  weisse  Substanz.  Diese  letztere  wird  durch 
die  schon  erwähnten  Furchen  und  die  abgehenden  Nervenwurzeln 
in  die  schon  genannten  Stränge  zerlegt,  eine  Trennung,  die  aber  in 
den  Seitentheilen  nur  an  der  Oberfläche  deutlich  ist  und  sich  nicht 
scharf  in  die  Masse  der  weissen  Substanz  hinein  fortsetzt. 

Betrachtet  man  einen  Rttckenmarksquerschnitt  genauer,  so  ent- 
deckt man  in  seinem  Centrum  einen  feinen,  häufig  mit  Gewebsele- 
menten  oder  Krankheitsprodncten  erfüllten  Canal,  den  Ganaliscen- 
tralis.  Dieser  Canal  öffnet  sich  nach  oben  in  den  vierten  Ventrikel, 
am  untern  Ende  des  Rückenmarks,  in  der  Spitze  des  Conus  terminalis, 
erweitert  er  sich  zu  einer  kleinen  Höhle,  dem  von  Krause  0  neuer- 
dings beschriebenen  Yentriculus  terminalis,  der  seinerseits  wieder  in 
die  Höhlung  des  Filum  terminale  übergeht. 

Den  Centralcanal  umgibt  zunächst  eine  unpaare,  theils  graue, 
tfaeils  weisse  Masse,  welche  die  beiden  Markhälften  mit  einander 
verbindet;  der  graue  Theil  dieser  Verbindungsbrttcke,  welcher  den 
Centralcanal  enthält,  liegt  nach  hinten  und  wird  als  graue  oder 
hintere  Commissur  bezeichnet;  der  weisse  Theil  liegt  nach  vom, 
mmittelbar  an  die  vordere  Längsspalte  angrenzend  und  heisdt  die 
weisse  oder  vordere  Commissur  (s.  Fig.  2.  r  u.  q\ 

Von  diesem  mittleren  Theile  ans  erstreckt  sich  nun  die  graue 
Substanz  in  erheblicher  Masse  und  eigenthümlicher  Form  in  jede 
Harkhälfte  hinein.  Ihr  vorderer  Theil  ist  abgerundet  und  breiter, 
erstreckt  sich  gegen  den  Vorderseitenstrang  hin;  ihr  hinterer  Theil 
dagegen  ist  schmaler  und  mehr  zugespitzt,  direct  gegen  die  hintere 


I)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wies.  1874.  Nr.  48. 
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Seitenfürche  gerichtet;  er  begrenzt  die  Hinterstränge  nach  anssen  und 
trennt  dieselben  von  den  Seitensträngen.    Beide  zusammenhängende 

Theile  der  grauen  Substanz  werden  durch  eine 
im  Allgemeinen  nach  aussen  concave  Linie  mit 
einander  verbunden  und  begrenzt.  Diese  Linie 
wird  jedoch  an  vielen  Stellen  in  unregelmässi- 
ger Weise  durch  vorspringende  graue  Massen 
nach  aussen  gedrängt  und  hat  fast  auf  jedem 
Querschnitt  eine  andere  Gestalt  (s.  Fig.  1). 

Den  vorderen  abgerundeten  Theil  der  grauen 
Substanz  bezeichnet  man  alsYorderhorn  (oder 
besser  mit  Rücksicht  auf  die  Gonfiguration  in  der 
ganzen  Länge  des R.-M.  alsYordersäule);  den 
hinteren  mehr  zugespitzten  Theil  dagegen  als 
Hinterhorn  oder  besser  Hintersäule.  Die 
spätere  genauere  Betrachtung  wird  zeigen,  dass 
die  graue  Substanz  in  verschiedener  Höhe  des 
R.-M.  eine  sehr  verschiedene  und  ungleichmäs- 
sige  gewebliche  Zusammensetzung  darbietet. 

Dies  zeigt  sich  schon  ftir  die  makroskopische 
Betrachtung  daran,  dass  die  Form  des  Quer- 
schnitts der  grauen  Substanz  in  den  ein- 
zelnen Rttckenmarksabschnitten  eine  äusserst  ver- 
schiedene ist,  wie  ein  Blick  auf  Fig.  1  lehrt. 

Am  kleinsten  und  am  meisten  der  Form 
eines  lateinischen  H,  mit  abgerundeten  vorderen 
und  zugespitzten  hinteren  Schenkeln,  ähnlich  ist 
der  Querschnitt  im  Brusttheil  des  R.-M.  (Fig.  1, 
4  u.  5);  weit  mächtiger  und  mit  kolbig  ange- 
schwollenen, mehr  oder  weniger  abgerundeten 
Hörnern  sich  zeigend,  durch  mannigfach  geformte 
Anlagerungen  vermehrt,  erscheint  er  in  der  Hais- 
und Lendenanschwellung  (Fig.  1,  2 — 3,  6 — 7)  und 
es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  gerade  diese 
^*»- *•  Anschwellungen  des  R.-M.  vorwiegend,   wenn 

Querrchnitt«  ans  Tertchle-  1.1.        i«   i.     j        i     »r  t  j 

deMrEdkedesmensehiiekan  nicht  ausschliesslich  durch  Masscuzunahme  der 

B.-li.  3/2.  —  1.  Tom  obern  _ 

ctTTicaitheii.  2, 3.  Ton  der  graucn  Substauz  bedingt  sind. 
DoTMatheiL   «.  7.  Ton  der  Au  viclcu  Stellen  des  R.-M.  gehen  von  den 

**  ^conuitermiiuSii.'^*"^  Scitcnrändem  der  grauen  Substanz  verschiedene 
Fortsätze  derselben,  meist  Nervenfaserbündel  enthaltend,  radiär  ver- 
schieden weit  in  die  weisse  Substanz  hinein;  diese  Fortsätze  treten 


Fom  der  gnaen  nnd  mluen  SabgUni.    Bu  des  R.-H. 
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irieder  mit  einander  in  Verbindnng  nnd  bilden  eine  Art  Netzwerk, 
welches  abgetrennte  Partien  der  weissen  Stränge  einsohlieast;  durch 
idteB  dies  werden  die  Grenzen  der  granen  Substanz  nach  aussen 
Bebr  uneben  nnd  zackig.  Diese  granen  FaserbUndel  bezeichnet  man 
ibProcessas  reticolares.  Sie  finden  sich  am  ausgesprochen- 
tten  an  der  Grenze  zwischen  Vorder-  nnd  Hiutersänle  (Fig.  2  p).  Im 
Cerrical-  nnd  oberen  Dorsaltheil  des  Harke  ragt  vor  diesen  Process. 
reticolares  ein  dreiseitig  -  prismatischer  Fortsatz  von  der  ßasis  der 
Vordersäale  in  den  Seitenstrang  herein,  den  man  alsTractas  int  er - 
medio-Iateralis  bezeichnet  hat  {Fig.  2«). 


lue-  6/1.  aToHf 


B.-l(.  Mira  Tom  gstani  Kids  tu  Haluue 
t  IjBjitkireka.   1  HlaU»  LlDtifinhs.  c  ToidantnaC'  "^  ^ 

X/ ZutM  atnoc  (OoU'hIwt  Kallttnng).    ffKaOitiuf.    i  . ._ 
e  WarMln.    t  CantnlouuL    I  Sileu  imtaimsdiu  poaUrisT. 


. , «TiutBi  iaUniadia-Utanlii.  |i  Fn>««n( rMtröUna. 

g  Tarian  oder  iraiiw  CmuiiiiaDT.    r  Hinta»  sdu  rnat  Ceamimr.    •  Cluk«'(ebe 
9Iil(  od«  Colnoiiu  TMiwWii. 

Ein  genaues  Bild  über  diese  Formen  erhält  man  nur  durch 
wiederholte  Betrachtung  guter,  vom  gehärteten  B.-1I.  entnommener, 
Qoerschsitte  bei  verachiedener  VergrOsserung. 

Man  wird  dabei  änden,  dase  für  gewühnlicli  eine  ziemlich  rott- 
(ttadige  Symmetrie  beider  Htklfteo  der  granen  Substanz  vorhanden  ist; 
doeh  ist  dies  nicht  ohne  Ansuahme  der  Fall  nnd  man  wird  bei  ge- 
nauerer Betrachtung  kleine  Asymmetrien  auf  zahlreichen  Qnerachnitten 
flnden;  aber  eetbst  betrttcbtlicfaere  Asymmetrien  in  Form,  Lage  nnd 
GWfMe  beider  Hälften  der  granen  Snbetans  kommen  gelegentlich  vor, 

HuOoek  d.  ipH.  Fatfeolstia  ■.  Tbcnvla.   B1.XL1.   limü.  S 


ohne  pathologisch  zu  sein  ■{.    Ebenso  kommen  nicht  selten  AsymioetrieB  | 
und  Forma oomalien  der  weissen  Stränge  vor,   auf  welche  Flechsig 
die  Aufoierksamkeit   gelenkt   hat  nnd   welche   wir  unten  genauer  er- 
wahneu  werden, 

Alle  Unebenheiten,  Einkerbungen,  Lücken  in  dem  Contur  der 
^Buen  SubBtanü  werden  nun  in  gleich  massiger  Weise  auBgefllllt  durch 
die  weisse  Substanz,  welche  mantelartig  in  verschiedener  Mäch- 
tigkeit die  graue  Substanz  umgibt  uud  die  nach  aussen  hin  mehr 
oder  weniger  abgerundete,  cylindrische  Form  des  R.-M.  bedingt.  Die 
Masse  der  weissen  Substanz  nimmt  von  unten  nach  oben  allmälig, 
aber  deutlich  zu  (Gerlach);  sie  schwindet  beim  llebergang  in  das 
Filum  terminale  gänzlich. 

Die  weisse  Substanz  ist  durchzogen  von  zahlreichen,  radiär 
stehenden,  feinen  und  feineren  Septis  und  wird  durchsetzt  von  den 
die  grane  Substanz  ebenfalls  in  radiärer  Richtung  verlassenden,  gegen 
die  Rückenmarksoberfläehe  strebenden  Nervenwurzeln.  Die  Septa 
stehen  durch  zahlreiche  Verzweigungen  mit  einander  in  Verbindung 
und  theilen  dadurch  die  weisse  Substanz  in  zahllose  grUssere  und 
kleinere  rhombische  Felder,  In  welche  die  Nervenfasern  der  weissen 
Substanz  eingelagert  sind.  Die  Septa  und  Septula  stellt 
feines  und  vielverzweigtes  Netzwerk  dar,  welches  die  Gefässe  dt 
R.-M.  enthält  und  die  NervenfaserD  eiDschliesst. 

Ganz  nach  aussen,  unmittelbar  unter  der  Pia,  ist  aber  die  weisse 
Substanz  noeb  einmal  umgeben  von  einer  ganz  feineu  Schiebte  grauer 
Substanz.  Dieselbe  umgibt  die  weisse  Substanz  wie  ein  dltnner  Ueber- 
zug,  begleitet  auch  die  Ptafortsfttze,  welche  in  das  R.-M.  eindringen 
und  grenzt  die  eigentlichen  Nervenbündel  von  diesen  Septis  ab;  sie 
sendet  zahlreiche  Fortsätze  aus,  welche  von  diesen  Septis  her  zwi- 
schen die  einzelnen  Nervenfasern  eiudringen  und  dieselben  allseitig 
einhUlleu.  Es  geht  aus  der  feineren  histologischen  Zusammensetzung 
dieser  Substanz  hervor  und  wird  wohl  von  den  meisten  neuereu 
Forschem  als  zweifellos  angesehen,  dass  dieselbe,  wenn  nicht  aus- 
Bchliesslich,  so  doch  zum  weitaus  griissten  Theil  der  Biudesnbstanz 
des  R.-M.  (Neuroglia)  zuzurechnen  ist, 

Setzt  man  sich  nun  in  Gedanken  die  einzelnen  Querschnitte  mit 
ihren  Bildern  alle  zusammen,  so  erhält  man  folgende  plastische  An- 
schauung von  dem  Bau  des  Röckenmarks: 

Der  Kern  desselben  wird  gebildet  von  einer  das  ganze  R.-M. 
durchziehenden  Säule  von  grauer  Substanz.    Dieselbe  kann  annähernd 
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verglichen  werden  mit  einer  cannelirten  Säule  von  etwas  unregel- 
mässiger  Form,  die  in  ihrem  Gentmm  von  einem  feinen  Ganal  durch- 
bohrt iBty  vier  Hauptkanten  und  vier  dazwischen  liegende  Rinnen 
zeigt  Diese  Säule  ist  dünn  und  schlank  in  der  ganzen  Länge  des 
Dorsalmarks,  sie  wird  mächtiger  und  dicker  durch  Auflagerung  neuer 
Massen  im  ELals-  und  Lendenmark. 

Ihre  vorderen  Kanten  sind  mehr  abgerundet,  breit,  massiger,  das 
sind  die  Vordersäulen;  ihre  hinteren  Kanten  sind  mehr  zugeschärft, 
schlanker,  schmäler,  das  sind  die  Hintersäulen.  Von  jeder  der  vier 
Kanten  gehen  als  fransenfbrmige  Anhänge  die  Nervenwurzeln  ab. 

Von  den  4  Binnen  sind  die  vorderen  und  hinteren  tiefer,  glatter, 
regelmässiger  geformt;  die  beiden  seitlichen  dagegen  sind  flacher, 
anregelmässiger:  überall  ist  durch  Auflagerung  grauer  Massen,  durch 
Vorspränge  und  Höcker,  äie  sich  an  der  Säule  finden,  ihr  Grund 
nnregelmässig  geworden;  sie  sind  auf  ganze  Strecken  zum  Theil 
aasgeftlUt,  da  und  dort  springt  eine  Längsleiste  in  dieselben  vor. 

In  diese  Rinnen  nun  ist  die  weisse  Substanz  gleichsam  hinein 
gepresst,  ähnlich  wie  wenn  eine  weiche  Thonmasse  zur  Ausfüllung 
der  Rinnen  einer  cannelirten  Säule  verwendet  wäre,  um  ihre  Lttcken 
nnd  Unebenheiten  auszuftlllen.  Indem  diese  weissen  Ausftillungs- 
massen  nach  aussen  abgerundet  sind,  ergänzen  sie  die  centrale  kan- 
tige Säule  zu  einer  runden.  Man  kann  sich  auch  denken,  dass  die 
weisse  Substanz  in  Form  von  langgezogenen  Bändern  (Strängen), 
welche  genau  in  die  vorhandenen  Lttcken  und  Räume  passen,  in  die 
ffinnen  der  centralen  grauen  Säule  eingelegt  seien. 

Das  Ganze  ist  dann  noch  umhüllt  von  einem  feinen  grauen 
Mantel,  der  ebenso  wie  die  Pia  die  ganze  Säule  fest  umschliesst. 

Blut-  und  Lymphgefässe  des  Rückenmarks.  Das  Ge- 
webe des  R.-M.  ist  reich  an  Blutgefässen,  besonders  in  der  grauen 
Substanz  findet  sich  ein  reiches  und  engmaschiges  Gapillametz.  Alle 
diese  Gefässe  stammen  aus  der  Pia;  sie  treten  mit  den  Fortsätzen 
derselben,  nnd  zwar  hauptsächlich  durch  die  Fissura  anterior,  in 
das  R.-M.  ein  und  verästeln  sich  mit  diesen,  indem  sie  reichliche 
Capillaren  in  die  graue  und  weisse  Substanz  aussenden. 

Die  Arterien  der  Pia  stammen  aus  den  Artt.  vertebrales.  Jede 
Vertebralis  gibt  eine  vordere  und  eine  hintere  Arter.  spinalis  ab. 
Die  beiden  vorderen  Arteriae  spinales  vereinigen  sich  zu  einem  un- 
paaren  Stämmchen,  welches  längs  der  ganzen  Vorderfläche  des  R.-M., 
ohne  an  Kaliber  merklich  abzunehmen,  herabläuft  bis  zum  Conus 
t^minalis;  diese  unpaare  Arterie  erhält  Verstärkungen  in  der  Höhe 
jedes  Nervenwurzelpaares  durch  kleine  Arterien ,   welche  aus  den 
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IntercoBtales  nnA  Lumbales  sta&tmen  und  mit  den  Nervenwnrzeli 
durch  die  Intervertebrallficher  eintreten ;  auf  der  anderen  Seite  ent- 
sendet sie  zahlreiche  feine  Zweige  in  die  Pia  und  da»  R,-M.,  endlicli 
gibt  sie  unten  zwei  Anastnnionen  mit  den  Art.  »pinales  posier,  ab. 
Diese  letzteren  laufen  heiderseitB  unter  den  hintern  Wurzebi  herab 
und  erhalten  regelmäBsig  mit  jedem  Nervenpaar  feine  VerbindungB- 
ästchen  von  den  Intercostalarterien  und  geben  zahlreiche  feine  Zweige 
zn  der  Pia  und  dem  R.-M.  ab. 

Eb  erscheint  Bonach  nicht  zweifelhaft,  dass  es  nächst  den  Verto*  I 
bralarterien  hcBcinders  die  Intercostalarterien  sind,  welche  die  FÜi 
nnd  dae  R.-M.  mit  Blut  versorgen. 

Die  Capillaren  des  R. -M.  ergiessen  ihr  Blut  zunächst  in  zw«i>l 
centrale  Venenstammchen ,  welche  beiderseitB  neben  dem  Centrat ' 
canal  innerhalb  der  grauen  Commiesur  liegen  (Fig.  2)  und  durch  die 
ganze  Länge  des  R.-M.  verlaufen.  Sie  geben  durch  zahlreiche  hori- 
zontale Verbindungsjlstchen  ihr  Blut  an  die  äusseren  Venen  des  R.-M. 
ab;  von  diesen  ist  die  griilsste  und  wichtigste  die  Vena  mediana 
spinal,  anter.,  welche  durch  die  ganze  Höhe  de*  R.-M.  in  der  vor- 
deren Medianfurche  hinter  der  Art.  «pin.  anter.  verlauft.  Längs  der 
hintern  Medianfurehe  herab  verläuft  die  Vena  median,  gpin.  poster., 
welche  nach  unten  zu  allmälig  stärker  wird.  Zahlreiche  Venennetze, 
welche  nach  abwärts  ebenfalls  an  Kaliber  zunehmen,  verbinden  diese 
llusseren  Venen  mit  einander.  Diese  geben  ihr  Blut  durch  mit  den 
Nervenwurzeln  verlaufende  und  die  Dura  durchbohrende  Aeste  an 
die  mächtigen  Plexus  spinales  ab,  welche  in  dem  die  Dura  umgeben- 
den lockeren  Fettgewehe  liegen  und  mit  den  äusseren  Wirbelplexns 
u.  s.  w.  anastomosiren. 

Ueber  die  Lymphbahnen  innerhalb  de»  R.-M.  ist  nicht  viel 
Genaues  bekannt.  Die  von  His  zuerst  genauer  beschriebenen  peri- 
THSCuIären  Lymphbabnen  sollen  ebenso  wie  der  zwischen  Pia  nnd 
R.-M.  gelegene  cpispinale  Raum  nach  Boll,  Key  und  Retzius 
Kunstprodncte  sein.  Nach  diesen  Forschem  sendet  die  Pia  mit  den 
Oefässen  trichteH>irmige  Verlängerungen  als  Adventitialsi'heiden  in 
das  R,-M.  hinein;  dieselben  setzen  sich  bis  über  die  Capillaren  hin 
fort  und  bilden  dann  ein  commonicirendes  System  von  Lj-mphräuTueu. 
Die  Höhlung  dieser  Adrentitialscheiden  igt  in  oflfaer  Verbindung  mit 
dem  Snbarachnoidoalraum.  Andrerseits  steht  auch  dieser  letztere 
(ebenso  wie  der  Subduralraum)  in  offner  Verbindung  mit  den  in  den 
Scheiden  der  Nervenwurzeln  und  der  peripherischen  Nerven  enthal- 
tenen Saftbahnen,  welche  bis  in  ihre  fernsten  Zweige  von  den  serösen 
Räumen   der  Spinalhäute  aus    injicirt   werden   können.   —   Endlich 
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stehen  die  sabarachnoidealen  Bänme  des  B.-M.  mit  jenen  des  Qe- 
hims  in  offener  Verbindung. 

Feinerer  histologischer  Bau  des  Rückenmarks.  Das 
B.-M.  setzt  sieh  zusammen  aus  sehr  verschiedenen  Gewebselementen, 
fllr  deren  genauere  histologische  Beschreibung  wir  auf  die  Hand- 
bücher der  Histologie  verweisen;  speciell  ttber  die  feinere  Structur 
der  80  wichtigen  nervösen  Elemente  vergl.  man  den  Aufsatz  von 
M. Schnitze  in  „Stricker's  Handbuch  der  Lehre  von  den  Geweben". 
Hier  kann  nur  Einzelnes  flüchtig  angedeutet  werden. 

Von  Nervenfasern  kommen  im  R.-M.  sowohl  markhaltige 
wie  marklose   vor."    Allen   diesen  Fasern   fehlt  die  Schwann'sche 
Scheide  vollständig,  oder  sie  ist  wenigstens  durch  die  bisherigen 
Untersuchungsmethoden  nicht  nachzuweisen   gewesen.     Die   mark- 
haltigen  Fasern  bilden  die  grösste  Masse  der  weissen  Substanz  und 
der  vorderen  Commissur ;  es  kommen  Fasern  von  sehr  verschiedener 
Dicke  vor;  die  dicksten  finden  sich  in  den  Vordersträngen;  aus- 
schliesslich feine  Fasern  enthalten  die  zarten  Stränge.    An  allen  ist 
auf  Querschnitten  der  Axencylinder  deutlich  zu  sehen  und  steht  sein 
Durchmesser  ungefähr  im  Verhältniss  zum  Durchmesser  der  Mark- 
scheide.   Die  allerfeinsten  markhaltigen  Fasern  finden  sich  in  der 
grauen  Substanz  und  bilden  einen  überwiegenden  Bestandtheil  der- 
selben.   Sie  durchziehen  die  graue  Substanz  nach  den  verschieden- 
sten Richtungen,  theils  in  Bündeln,  theils  isolirt ;  sie  theilen  sich  viel- 
&ch.    Die  marklosen  Nervenfasern,  nackten  Axencylindem  analog, 
kommen  ausschliesslich  in  der  grauen  Substanz  vor  und  verästeln 
sich  darin  in  sehr  ausgedehnter  Weise ;  ihre  feinsten  Verzweigungen 
treten  endlich  zu  engmaschigen  Netzen  zusammen,  welche  neben  den 
Ganglienzellen  für  die  graue  Substanz  besonders  charakteristisch  sind 
(Gerlach).    Ausserdem  durchziehen  aber  auch  einzelne  Bündel  stär- 
kerer markhaltiger  Fasern  kurze  Strecken  der  grauen  Substanz,  von 
den  Nervenwurzeln  stammend. 

Die  zelligen  nervösen  Elemente,  die  Ganglienzellen,  finden 
sich  fast  ausschliesslich  in  der  grauen  Substanz  und  bilden  den  zu- 
meist in  die  Augen  fallenden  Gewebsbestandtheil  derselben ;  nur  ver- 
einzelt und  fast  nur  in  unmittelbarer  Nähe  der  grauen  Substanz  finden . 
dch  Ganglienzellen  auch  in  den  weissen  Strängen. 

Sie  stellen  relativ  grosse,  zum  Theil  mit  blossem  Auge  schon 
sichtbiu-e,  hüllenlose,  multipolare  Zellenkörper  dar,  welche  einen 
grossen  Kern  mit  deutlichem,  glänzendem  Eemkörperchen  besitzen 
and  meist  auch  eine  Anhäufung  von  Pigmentkörperchen  einschliessen. 


Sie  zeichnen  sich  durcb  ibre  zahlreichen,  rieUtrahligen  Fortsätze  a 
welche  fast  alle  reichliebe  Verästeltmgen  darbieten  (Protoplasmafoit-  ' 
aUtze),  während  ein  einziger  darunter  (Nervenfortsatz)  glatt  und  nn- 
getheilt  bloibt  und  nach  kürzerem  oder  längerem  Verlauf  sich  mit 
einer  Markscheide   umgibt  und   zu  einer   markhaltigen  NerTenfoaora 
wird.    Dieser  nngetbeilte  Fortsatz  wird  deshalb  auch  oIb  Äxenoylii^H 
derfortsatz  hezeiehnet.  ^^ 

Nach  Gerlach  besitzen  nicht  alle  Ganglienzellen  einen  Nerven- 
fortsatz, sondern  manche  von  ihnen  stehen  nur  durch  ihre  vielfach 
vertlstelten  Protoplasmafortsätze  mit  dem  feinen  Nerve nfasemetz  in 
Verbindung;  und  zwar  sollen  dies  besonders  die  in  den  Hinterhömem 
vorkommenden  kleineren  Formen  der  Ganglienzellen  seiiu  Diese  Zellen 
ständen  also  nur  durch  das  Zwischenglied  des  feinen  Nervenfasemetzes 
mit  Nervenfaflern  in  Verbindung.  Boll  hält  jedoch  die  Existenz  die- 
ser Art  Ganglienzellen  für  noch  nicht  hinreichend  sicher  gestellt. 

Die  Grösse  der  im  R.-M.  vorhandenen  Ganglienzellen  ist  ebenso 
wie  ihre  Form  eine  äusserst  verschiedene.  Mau  findet  kleine,  mitt- 
lere und  grosse.  Weitaus  die  gröasteu  von  hervorragend  vielstrah- 
liger  Form  finden  sich  in  den  Vordersäulen,  die  kleinsten  nnd  mehr 
spindelförmigen  in  den  Hintersäulen ;  solche  von  mittlerer  Grösse  und 
mehr  rundlicher  Form  iu  den  sog,  Clarke'scheu  Säulen. 

Sie  finden  sieb  in  Gruppen  und  Haufen  beisammenliegend,  in 
verschiedenen  Partien  der  grauen  Substanz  durcb  längere  Strecken 
des  R.-M.  förmliche  Zelleusäulen  bildend;  besonders  reichlich  und 
in  bestimmter  Vertbeilung  finden  sie  sich  in  den  grauen  Vorder- 
B&ulen,  während  sie  in  den  Hintersäulen  nur  spärlich  und  in  ganz 
nnregel massiger  Weise  zerstreut  vorkommen. 

Man  hat  rielfach  den  Versuch  gemacht,  die  Form  und  Grösse 
der  Ganglienzellen  in  nüliere  Beziehung  zu  ihrer  Function  zu  bringen. 
Jakubowttch  hat  es  zuerst  bestimmt  ausgesprochen,  daes  die  grossen 
viel  strahl  igen  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  motorische  Zellen  seien, 
während  die  kleinereu  als  sensible ,  die  kleinsten  spindelförmigen  aU 
sympathische  (vasomoloriHche)  zu  betrachten  wären.  Andere  Forscher 
haben  ähnliche  Aufstellungen  gemacht  und  besonders  hat  man  in 
neuerer  Zeit  auf  Grund  pathologischer  Thatsachen,  den  Ganglienzellen 
auch  trophische  Wirkungen  zugeschrieben.  Von  allem  diesem  scheint 
nur  soviel  sicher,  daes  die  grossen  viel  strahligen  Ganglienzellen  der 
Vordersäulen  mit  den  motorischen  Ajiparaten  iu  den  innigsten  Be- 
ziehungen stehen;  welches  aber  diese  Beziehungen  sind  und  wie  «e 
sich  etwa  in  der  Form  und  Grösse  der  Zellen,  in  ihrer  Lagerung  und 
Gruppirung  documentiren,  ist  noch  vtlUig  unbekannt;  ebenso  ist  llber 
die  Existenz,  die  Lage,  Form  und  Grösse  etwaiger  .iSensiblcr",  „vaso- 
motorischer" ,  „trop bischer",  „  reflectorischer" ,  „  automatischer  *  Gan- 
glienzellen durchaus  nichts  Sicheres  bekannt,  obgleich  manche  iu  der 
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letzten  Zeit   gesammelte    pathologische   Thatsachen  wenigstens  einen 
leisen  Anfang  zur  Lösung  dieser  Probleme  zu  bringen  scheinen. 

Die  nervösen  Fasern  und  Zellen,  die  ohne  Zweifel  wichtigsten 
histologischen  Bestandtheile  des  R.-M.,  sind  eingehüllt  in  eine  binde- 
gewebige Gmndsnbstanz ,  die  sog.  Neuroglia,  welche  dem  R.-M. 
Stfitze  und  Festigkeit  verleiht.  Diese  Bindesubstanz  dringt  von  der 
Pia  aas  in  zahlreichen ,  radiär  gestellten  Septis  in  das  R.-M.  ein, 
welche  die  Gefässe  enthalten,  sich  sehr  vielfach  verästeln  und  schliess- 
lich ein  sehr  feines  Maschenwerk  bilden,  in  welches  die  nervösen 
Elemente  eingebettet  sind.  Die  graue  Rindenschichte  und  der  grösste 
Theil  des  von  ihr  ausgehenden  Balkennetzes,  ein  grosser  Theil  der 
grauen  Substanz  (besonders  das,  was  man  gewöhnlich  als  Substantia 
gelatinosa  bezeichnet),  ebenso  wie  das  ganze  Sttitzgewebe  der  weissen 
Substanz  werden  von  dieser  Neuroglia  gebildet,  lieber  ihre  feinere 
histologische  Beschaffenheit  sind  die  Meinungen  der  competentesten 
Autoren  (Eölliker,  Frommann,  Gerlach,  Henle,  Boll,Ran- 
Vier,  C.  Lange  u.  A.)  noch  getheilt,  da  die  Schwierigkeiten  der 
Untersuchung  dieses  Gewebes  sehr  erhebliche  sind.  Darüber  sind 
alle  Beobachter  einig,  dass  die  Neuroglia  hauptsächlich  aus  einem 
«ehr  dichten  Netz  aufs  innigste  mit  einander  verflochtener  allerfein- 
«ter  Fasern  besteht,  welches  in  einer  mehr  oder  weniger  reichlichen 
feinkörnigen  Grundsubstanz  eingelagert  ist  und  zahlreiche  Kerne,  Kör- 
ner, zellige  Elemente  enthält.  Aber  ttber  die  Deutung  und  genauere 
Charakterisirung  dieser  Fasern  und  Zellen  wird  noch  lebhaft  gestrit- 
ten. Die  Einen  halten  die  Fasern  flir  elastischer  Natur  (Gerlach), 
Andere  mehr  ftlr  bindegewebiger  Art  (Henle,  Ranvier),  Andere 
Ar  Zellenausläufer  (Kölliker,  Boll,  C.  Lange)  und  ebenso  sind 
die  Meinungen  ttber  die  Deutung  der  zwischengelagerten  zelligen  und 
kemähnlichen  Gebilde  verschieden. 

Boll  hat  in  neuester  Zeit  eine  genaue,  von  den  früheren  Dar- 
stellungen abweichende  .Schilderung  der  Neuroglia  gegeben.  Er  findet 
ab  einzigen  und  hauptsächlichen  Bestandtheil  derselben  multipolare 
Bindegewebszellen,  die  sich  aus  zahllosen  feinen,  nicht  verästelten 
Fortsätzen  und  einem  Kern  zusammensetzen.  Diese  Zellen  umhüllen 
seheidenartig  die  Gefässe  in  den  Septulis,  zweigen  sich  dann  von 
diesen  ab  und  bilden  schliesslich  allein  die  Septula,  welche  die  ein- 
zelnen NervenfiBwem  und  Nervenfasergruppen  einhüllen  (ähnlich  etwa 
wie  ein  feines  Korbgeflecht  eingeschobene  Stäbe  umhüllt,  oder  wie 
wenn  man  die  gespreizten  Finger  beider  Hände  so  in  einander  schiebt, 
dass  sie  eine  Scheidewand  bilden).  Die  so  eigenthümlich  gestalteten 
Zellen,  welche  sich  besonders  durch  ihre  zahlreichen,  un verästelten 
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Fortsätze  charakterisiren,  werden  als  Deiters 'sehe  Zellen  oder  auch 

als  Spinnenzellen  (Jastrowitz)  bezeichnet  und  sind  besonders 

am  pathologisch  veränderten  R.-M.  häufig  leicht  zu  sehen.   Zwischen 

ihren  Fortsätzen  ist  eine  körnige  interfibrilläre  Substanz  in  geringer 

Menge  enthalten;  ihre  Kerne  sind  nach  Boll  das,  was  He  nie  als 

Körner  bezeichnet.   Eine  im  Wesentlichen  ähnliche  Beschreibung  yoa 

der  Neuroglia  gibt  C.  Lange*)- 

lieber  die  Verbind  nng  des  gllösen  Netzwerkes  mit  der  Pia,  welche 
durch  ein  subpiales  bindegewebiges  Netzwerk,  und  von  diesem  sowohl, 
wie  direct  von  der  Pia  selbst  und  von  den  Lymphscheiden  der  6e- 
fässe  abgehende,  starre,  feine  und  gröbere  Fasern  (sog.  Stiftfasern) 
geschehen  soll,  bat  Löwe  Angaben  gemacht,  die  allerdings  zunächst 
nur  für  die  Oehirnoberfläche,  zum  Theil  wenigstens  aber  auch  für  die 
des  Rückenmarks  Gültigkeit  haben. 

Dagegen  hat  Ran  vi  er  in  allemeuester  Zeit  wieder  eine  Dar- 
stellung geliefert,  nach  welcher  sich  das  Bindegewebe  des  R.-M.  ge- 
nau in  derselben  Weise  verhalten  solle,  wie  das  interstitielle  Binde- 
gewebe der  peripherischen  Nerven.  Es  soll  aus  zahlreichen  feinen, 
nicht  anastomosirenden,  aber  sich  vielfach  kreuzenden,  bindegewebi- 
gen Fibrillenbttndeln  bestehen,  an  deren  Kreuzungstellen  platte,  kern- 
haltige Bindegewebszellen  liegen  2).  Wir  haben  diese  schwierigen 
histologischen  Fragen  hier  nicht  zu  entscheiden ;  es  genügt  zu  wissen, 
dass  das  ganze  R.-M.  in  seiner  weissen  und  grauen  Substanz  durch- 
zogen ist  von  einem  feinmaschigen  Bindegewebsgerüste,  welches 
hauptsächlich  aus  feinen  Fibrillen  mit  eingelagerten  zahlreichen  Ker- 
nen besteht  und  die  nervösen  Fasern  und  Zellen  aufs  innigste  umlagert. 

Wenn  sich  die  B  0 1 T  sehe  Anschauung  als  richtig  erweisen  sollte, 
YTürden  dann  doch  die  so  unklaren  Henle'schen  ,, Kömer*'  endlich 
ihre  richtige  Deutung  erhalten ;  man  hat  dieselben  in  der  verschieden- 
sten Weise  aufgefasst:  als  junge  Bindegewebszellen,  sogar  als  junge 
Nervenzellen,  als  Lymphzellen  und  als  eingewanderte  farblose  Blut- 
körperchen von  hoffnungsvoller  Zukunft  u.  s.  w.  Es  kann  aber  nicht 
verschwiegen  werden,  dass  man  im  R.-M.  nicht  wenigen  zellen-  und 
kemähnlichen  Oebilden  begegnet,  über  deren  genauere  Deutung  man 
nicht  leicht  ins  Reine  kommt. 

Die  Anordnung  der  histologischen  Elemente  des 
Rückenmarks  ist  eine  äusserst  complicirte  und  es  hält  ungemein 
schwer,  dieselbe  in  allen  Details  und  an  allen  Stellen  des  R.-M. 
richtig  zu  erkennen. 


1)  8.  Yirchow-Hir8ch*B  Jahresbericht  pro  1873.  Bd.  ü.  S.  76  und  Schmidt*& 
Jahrbücher.   Bd.  168.   S.  239.    1875. 

2)  8.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1874.   Nr.  31. 
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VerhältDiBsmassig  sehr  ein&ch  ist  der  Baa  der  weissea 
StriBge.  Sie  enthalten  das  BindegewebBgerÜste  in  seiner  einfach- 
ilen  DDd  am  leichtesten  zu  fiberblickenden  Form;  es  setzt  sich  ans 
derNeoroglia  mit  den  von  ihr  eingeschioasenen  Qefässen  zusammen, 
Miihfilt  einzelne  moltipolare  Ganglienzellen  nnd  nmschliesst  mit  seinen 
Ibechen  die  Nerrenfasem,  theils  einzeln,  theils  zu  mehreren  in  klei- 
nen Bflndeln  beisammenliegend  (Fig.  3), 

Weitaas  die  Mehrzahl  dieser  Fa- 
Kn  verlänft  mit  der  Längsaxe  des 
L-H.  parallel,  deshalb  erscheinen  anf 
QuerBchnitten  die  Fasern  &Bt  alle  nur 
mit  ihrem  bekamiten  charakteristischen 
Qnerschnittsbild.  Keineswegs  jedoch 
iiOea  alle  die  LängsbOodel  unter  ein- 
uder  eine  genau  parallele  Richtung 
eis;  sie  weichen  vielfach  von  dersel- 
ben etwas  ab,  kreuzen  sich  hie  und  da 
mter  spitzen  Winkeln,  verflechten  sich 
naoehmal  unter  einander ,  oder  sie 
rfiek^  auf  dem  Querschnitt  allmälig 
mehr  nach  vorn  oder  nach  hinten,  der  Peripherie  oder  dem  Centmm 
im  B.-M.  eich  zuneigend. 

Eine  gewisse  Anzahl  von  Fasern  verläuft  aber  quer  durch  die 
weissen  Stränge,  in  mehr  oder  weniger  vollkommen  horizontaler 
fiiehtnng.  So  besonders  die  eintretenden  Wurzelfasern,  welche  man 
in  breiten  Btlndeln  in  der  Ebene  des  Querschnitts  oder  nur  wenig 
Ton  derselben  abweichend  verlaufen  sieht.  Sie  streben  von  der  Rinde 
her  gegen  die  grauen  Säulen  hin  in  mehr  oder  weniger  directer  Rich- 
tng.  Die  vorderen  Wurzeln  erreichen  die  grauen  Vordersäulen  meist 
in  kürzester  und  geradester  Richtung,  während  die  hinteren  Wurzeln 
Bich  ihrem  Eintritt  in  das  R.-M.  zahlreiche  Verflechtnngen  ihrer  ein- 
täaea  FaserbQndel  erkennen  lassen  und  sich  erst  nach  gewundenem 
nnd  nnregtilmäasigem  Verlauf  in  die  grauen  Hintersäulen  einsenken. 
—  In  horizontaler  Richtung  verlaufen  auch  die  Fasern  der  weissen 
CommiBsnr. 

Endlich  gibt  es  aber  in  den  weissen  Strängen  auch  noch  eiu- 
lebie  schräg  verlaofende  Fasern  und  Faserbtlndel.  Es  sind  das  tbeils 
Wnrzeliasem ,  welche  nicht  direct  horizontal  nach  der  grauen  Sub- 
itiDB  hin  verlaufen,  sondern  erst  eine  Strecke  weit  in  der  weissen 
Sobetanz  schräg  auf-  oder  abwärts  verlanfeu,  um  dann  erst  in  die 
gnwe  Sabfltcmz  abzubiegen;  theils  sind  es  Fasern,  welche  aus  der 
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grauen  Substanz  kommend  aus  der  horizontalen  in  die  verticale  Rich- 
tung umbiegen :  besonders  massenhaft  beobachtet  man  dies  Verhalten 
an  der  Berührungsfläche  der  Seitenstränge  mit  der  grauen  Substanz ; 
da  treten  reichliche  Faserbttndel  aus  der  grauen  Substanz  ans,  um  in 
den  Seitensträngen  nach  oben  umzubiegen.  Dagegen  ist  es  zweifel- 
haft, obgleich  neuerdings  wieder  behauptet,  ob  Wurzelfasem  in  den 
weissen  Strängen  direct  nach  oben  verlaufen,  ohne  vorher  die  graue 
Substanz  passirt  zu  haben;  es  wird  von  einzelnen  Faserbündeln  der 
hintern  Wurzeln  dies  angegeben. 

Erheblich  complicirter  und  bis  jetzt  auch  noch  nicht  in  annähernd 
befriedigender  Weise  erforscht  ist  der  Bau  der  grauen  Säulen. 
Man  unterscheidet  in  denselben  gewöhnlich  zweierlei  graue  Substan- 
zen, die  sich  schon  makroskopisch  deutlich  erkennen  und  trennen 
lassen,  nämlich  die  spongi Öse  und  die  gelatinöse  Substanz.  Ihre 
Vertheilung  auf  dem  Querschnitt  der  grauen  Säulen  ist  eine  sehr  un- 
gleiche. Die  spongiöse  Substanz  bildet  die  Hauptmasse  der  grauen 
Säulen,  während  die  gelatinöse  Substanz  nur  die  Spitze  der  Hinter- 
säule als  ein  mantelartiger,  halbmondförmiger,  mehr  oder  weniger 
mächtiger  Ueberzug  umgibt  (Rolando'sche  Substanz);  ausserdem 
umschliesst  sie  in  einer  massig  dicken  Schichte  den  Centralcanal. 
Als  eine  besondere  Formation  der  grauen  Substanz  wurde  auch  viel- 
fach eine  an  der  Grenze  zwischen  Vorder-  und  Hintersäule,  seitlich 
von  der  hinteren  Commissur  und  dicht  an  der  Spitze  des  weissen 
Hinterstrangs  gelegene,  prismatische  Säule  betrachtet:  die  Columua 
vesicularis,  jetzt  meistens  als  Clarke'sche  Säule  bezeichnet 
(Fig.  2  s).  Diese  an  Ganglienzellen  reiche  Formation  findet  sich  nur 
im  Brusttheil  des  R.-M.,  beginnt  im  obem  Ende  der  Lumbalanschwel- 
lung  und  endigt  in  der  untern  Partie  der  Cervicalanschwellung. 

Die«  genauere  Untersuchung  lässt  erkennen,  dass  die  gelati- 
nöse Substanz  wohl  hauptsächlich  dem  Neurogliagewebe  zuge- 
hört: sie  besteht  aus  der  beschriebenen  feinkörnigen,  hier  aber  von 
spärlichen  feinsten  Bindegewebsfasern  durchwebten  Grundsubstanz 
und  enthält  auffallend  zahlreiche  Kerne  (Gliazellen).  Sie  wird  durch- 
zogen von  vielen  Bündeln  feiner  Nervenfasern,  welche  sanft  gekrümmt 
in  verschieden  gerichteten  Bogen  in  der  Richtung  von  hinten  nach 
vorn  verlaufen.  Diese  Faserbündel  entstammen  theilö  den  hinteren 
Wurzelbündeln,  theils  den  Hintersträngen  und  wohl  auch  den  Seiten- 
strängen. Ausserdem  wird  aber  die  gelatinöse  Substanz  noch  durch- 
setzt von  verticalen  (der  Längsaxe  des  R.-M.  parallelen)  Faserbün- 
deln die  besonders  im  Lendenmark  deutlich  sind  und  vorwiegend 
die  Mitte  und  die  vordem  Theile  der  gelatinösen  Substanz  einneh- 
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msL  |Gr(^ere  Nervenzellen  sind  darin  nar  spärlich  aufzufinden; 
anch  soll  das  von  Ger  lach  aufgefundene  feine  Nenrenüasemetz 
darin  fehlen. 

Weit  verwickelter  ist  der  Bau  der  spongi Ösen  Substanz.  Die- 
selbe besteht  aus  einem  anscheinend  unentwirrbaren  Gemisch  von 
feinen  Fasern  und  Faserbündeln,  welche  sich  nach  den  verschieden- 
iten  Richtungen  durchkreuzen,  in  feine  Fasernetze  auflösen,  um  sich 
m  diesen  wieder  in  Faserbündel  zu  sammeln,  und  dabei  zahlreiche, 
in  bestimmte  Gruppen  angeordnete,  vielstrahlige  Ganglienzellen  ein- 
seUiessen.  Gerade  in  der  Spongiosa  verästeln  sich  die  feinen  Nerven- 
&8ern  wiederholt  und  ihre  Verästelungen  treten  dann  zu  einem  äus- 
serst feinmaschigen  Nervenfasernetz  zusammen,  welches 
Cferlach  entdeckt  hat.  In  ganz  ähnlicher  Weise  bilden  die  Proto- 
plasmafortsätze der  vielstrahligen  Ganglienzellen  und  ihre  feinsten 
Verästelungen  ebenfalls  ein  feinmaschiges  Netzwerk  und  es  ist  im 
höchsten  Grade  wahrscheinlich,  wenn  auch  durch  die  directe  Beob- 
achtung noch  nicht  sicher  erwiesen,  dass  die  feinen  Nervenfaser- 
bttndel  und  die  Ganglienzellen  eben  durch  dieses  Nervenfasernetz 
zahllose  Verbindungen  untereinander  eingehen. 

Bell  hat  die  Gerlach'sche  Entdeckung  in  allen  Punkten  be- 
stätigt und  dessen  Angaben  noch  dahin  erweitert,  dass  dieses  feine 
Nervenfasernetz  nicht  bloss  durch  die  ganze  graue  Substanz  verbreitet 
sei,  sondern  auch  durch  die  Septa  der  weissen  Substanz  hindurch  bis 
in  die  graue  Rindenschicht  hinein  verfolgt  werden  könnte.  Es  würde 
daraus  eine  Verbreitung  dieses  merkwUrdigen  und  wichtigen  Nerven- 
fasemetzes  über  den  ganzen  Querschnitt  des  R.-M.  resultiren. 

Schiefferdecker  hat  neuerlichst  versucht,  das  unglaubliche 
Gewirr  der  Nervenfaserbündel  in  der  grauen  Substanz  etwas  genauer 
ai  verfolgen  und  die  Verlaufsweise  der  Hauptzüge  derselben  festzu- 
stellen.   Das  wichtigste  —  physiologisch  wie  praktisch  gleich  schwer 
OT  verwerthende  —  Ergebniss  dieser  Untersuchungen  ist,  dass  so 
XU  sagCQ  alle  Theile  der  grauen  (und  zum  Theil  auch  der  weissen) 
Substanz  untereinander  in  die  vielseitigste  und  mannigfaltigste  Ver- 
bindung gesetzt  sind,  durch  Vermittelung  der  verschiedenen  Nerven- 
fuemetze:  die  eintretenden  Nervenwurzeln  treten  mit  allen  vorhan- 
denen Ganglienzellengruppen  in  Verbindung,  diese  werden  unter  sich 
durch  eigene  Faserzüge  in  Verbindung  gesetzt,  sie  entsenden  Faser- 
bOndei  nach  den  weissen  Strängen,  und  alle  Theile  stehen  durch  die 
Commissnren  wieder  mit  allen  Theilen  der  andern  Rückenmarkshälfte 
in  Verbindung,  und  endlich  werden  auch  höher  und  tiefer  gelegene 
Blickenmarksabschnitte  durch  vertical  verlaufende  Fasern  miteinander 
in  Verbindung  gesetzt. 


Die  ÖpongiwBit  wird  an  vieleu  Stellen  durchsetzt  von 
aufetrebeuden  FatterbUndeln ;  dies  ist  beBonder»  an  der  (irenz«  gegen' 
die  weisse  Substanz  hin  der  Fall,  und  es  handelt  sich  hier  nm  Faser- 
bttndcl,  welche  sich  auf  kurze  Strecken  von  den  Übrigen  Bündeln 
der  weissen  Stränge  loslösen,  in  die  graue  Substanz  eindringen,  tun 
sich  dann  wieder  an  die  weissen  Stränge  anzulegen.  Am  ausgebil- 
detsten ist  dies  Verbalten  an  den  Processus  reticulares.  —  Auch  die 
soeben  erwähnten  Längscomnüssnren  in  der  granen  Substanz  erschabi' 
neii  auf  dem  Querschnitt  als  vertical  stehende  Faserbttndel, 

Von  hohem  Interesse  sind  die  in  der  grauen  Substanz  vorbaa? 
denen  Ganglienzellengruppen,  die  in  den  Vorder-  und  Einter- 
Bäuleu  in  verschiedener  Zabl  und  Verbreituug^weise  vorbanden  sind. 
Sie  lassen  sieh  auf  Quer-  und  Längsschnitten  in  vortrefflicher  Weise 
fihersehen  mit  ihren  Fortsätzen  nnd  deren  Verästelungen :  es  ist  durch 
wiederholte  Einzelbeobachtungen  festgestellt,  dass  ihr  Nervenfortsatz 
direct  zur  markhaltigen  Nervenfaser  wird  und  speciell  fllr  die  grossen 
Zellen  der  Vorderhömer,  dass  derselbe  direet  in  die  vorderen  Wur- 
zeln übergeht  und  sich  ihren  Faserhündeln  beimischt;  doch  ist  dies 
nur  für  relativ  wenige  Zellen  conetatirt;  von  anderen  schlägt  der 
Nervenfortsatz  andere  Richtungen  eiu,  deren  Zielpunkte  meist  noch 
unbekannt  sind.  Es  ist  ferner  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  dafis 
die  Protoplasmaforfeätze  der  Ganglienzellen  nach  vielfacher  Ver- 
ästelung eich  in  ein  feines  Nerv'enfasenietz  auflösen  (Gerlach, 
BoU,  Schiefferdecker),  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  dieses 
Netz  wieder  mit  den  feinsten  Nervenfasern  und  ihren  Verästelungen 
in  directer  Verbindung  steht. 

Die  vielfach  gesuchten,  behaupteten  und  bestrittenen  Anasto- 
mosen der  nm  ItipolarenGanglienzcllen  untereinander  scheinen 
nach  J.  Carri6re'a  neuesten  Untersuchungen  |Arch.  f.  raikrosk.  Äuat. 
XV.  S.  125.  1S7T)  denn  ducli  sicher  und  in  grosser  Zahl  zu  existiren. 
Carriöre  fand  sie  in  ilen  Vordersänlen  des  Kalbes  sehr  häufig; 
zwischen  grossen  und  kleinen  Ganglienzellen  in  der  verschiedensten 
Weise,  durch  lange  and  korze,  dicke  und  dünne,  manchmal  selbst 
durch  mehrfache  Fortsätze.  Seiner  Angabe  nach  ist  diese  Thatsache 
unschwer  zu  constaliren. 

Die  meisten  Ganglienzellen  tinden  sich  in  den  Vordersäulen 
nnd  besonders  in  der  Cervical-  und  Lumbalanschwellung  sieht  mau 
auf  jedem  Querschnitt  eine  grosse  Menge  derselben.  Ihre  Verthei- 
Inngsweise  ist  nicht  die  gleiche  durch  das  ganze  R.-M.;  doch  kann 
man  anf  den  meisten  Querschnitten  bestimmte  Gruppen  unterscheiden. 
So  zunächst  eine  mediale  G-ruppe  (Fig.  4  A,a),  dem  vordem 
nnd  innem  Uande  der  Vordersäule  anliegend,  manchmal  in  ciuzelue 
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kteinere  Gruppen  gespalten;  femereine  laterale  Gruppe,  welche 
ii  der  vordem  KusBem  Begion  der  Vordersänle  gelagert  ist  ^g.  4  A,  6) 
tmd  sehr  zahlreiche  Zellen  enthält;  aoBserdem  findet  sich  im  Cer- 
TJeal-  and  obem  Bmsttbeil  im  Tractas  int«nnedio-lateralis  noch  eine 
dritte  Qrnppe  sehr  grosser  rielstrabliger  Zellen,  die  man  als  hin- 
tere Uterale  Grnppe  beaeichnen  ktain  (Fig.  iA,e).  Ihr  ent- 
i|mebt  auch  im  Lendentheil  eine  ähnlich  gelagerte  ZellengrUppe ; 
doett  ist  gerade  in  diesem  Theil  des  R.-M.  die  Sondemng  in  scharf 


«utUelH  OurHlinltta  d*r  gm»  Sibitui«  mu  dar  Csi 
lUiiii«  (A).  um  Ha  Lan  Ar  OuwllannUaii  ■■  aa« 
»  Tsrdar«  laterala.  c  hiatar«  litania  Onipp«.  J  Cslum 


üale  Oiappa,  a-  itBLandt 
kMg,  b  lortua  lataiala, 


. ^  ^,^  auÄrelaDda  Önpps,  rlflUalehl 

t  hlnt««  Utaisla  Onna.    In  im  Hin 
ainialU  OuEUanHllaiL 


ifagegrenzte  Gruppen  weniger  deutlich  und  sind  die  Zellen  hier  mehr 
oder  weniger  anTegelmäesig  tlber  den  grössten  Theil  des  Qnerschnittä 
d«  Vordertäulen  zerstreut  (s.  Fig.  4  B).  Ueberhanpt  ist  die  Änord- 
watig  dieser  Zellengruppen  auf  den  einzelnen  Querschnitten  eine 
ttuKTgt  wechselnde,  nnd  es  sind  bald  mehr,  bald  weniger  Gruppen 
n  ontersobeiden,  welche  durch  trennende  Nervenfaserztlge  abgegrenzt 


Alle  diese  ZeUengruppen  finden  sich  durch. die  ganze  Länge  der 
V(ffderB&alen  vor  nnd  bilden  so  fttrmliehe  Zellensänlen.  —  Zwischen 
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den  einzelnen  Gmppen  und  ebenso  durch  die  ganze  Mas^e  der  Vor- 
dereäulen  finden  sii'h  aber  noch  viele  vereinzelte  vielstrabUge  Gan- 
glienzellen ,  auf  den  einzelnen  Querschnitten  mehr  oder  weniger 
zahlreich.  Ja  selbst  in  den  weissen  Strängen  in  der  Nähe  der  Vor- 
dersäulen kommen  hie  und  da  einzelne  versprengte  Zellen  vor 

In  den  grauen  Hintersäulen  ist  die  Cotnmna  vesienlarifl 
(Fig.  4  -4,  d)  die  Hanptganglienzellensäule.  Ihre  Lagerung  und  Aub- 
dehnuug  sind  oben  erwähnt.  Sie  besteht  vorwiegend  aus  dicht  ge- 
drängten feinen  Nervenfasern,  von  grösstentheils  verticalem  Verlauf; 
doch  kommen  auch  Faaem  von  allen  möglichen  andern  Zugsriehtnn- 
gen  vor,  welche  die  Verbindung  der  Clarke' sehen  Säulen  mit  den 
andern  Ganglienzellengruppen,  mit  den  vordem  und  hintern  Warzel- 
fasem  u.  6.  w.  vermitteln.  Zwischen  diesen  Fasern  liegen  zahlreiche 
ziemlich  grosse  Nervenzellen,  meist  von  spindclftlrmiger  Gestalt,  mit 
ihrer  Längsaxe  vertical  gerichtet  und  mit  zahlreichen  Protoplasma- 
fortsätzen versehen;  ein  Nervenfortsatz  ist  an  ihnen  noch  nicht  mit 
Sicherheit  nachgewiesen.  Auf  dein  Querschnitt  erscheinen  die  Zellen 
der  Clarke'schen  Säulen  von  vorwiegend  ruudlieher  Gestalt.  Ihre 
Grösse  nimmt  nach  oben  und  unten  gegen  die  Enden  der  Säulen 
hin  ab. 

Im  Uebrigen  kommen  in  den  HintereUulen  nur  vereinzelte,  Über 
den  ganzen  Querschnitt  verbreitete  Nervenzellen  vor.  Selten  begegnet 
man  einer  grossen  multipolaren  Ganglieuzellc ;  meist  sind  es  kleinere 
und  kleinste  Zellen,  welche  in  nnregelmäsmger  Weise  und  sehr  ver- 
schiedener Zahl  in  dem  spongiOsen  Gewebe  der  Hintersäulen  zer- 
streut sind.  Nervenfortsätze  sind  an  denselben  mit  Sicherheit  noch 
nicht  nachgewiesen;  wohl  aber  ist  ihr  Antheil  an  der  Bildung  des 
feinen  Nervenfasemetzes  als  wohl  constatirt  zu  betrachten. 

Die  centrale  graue  Substanz,  welche  die  vier  grauen 
Sauten  miteinander  verbindet  und  den  Centralcjiual  einschliesst,  be- 
steht der  Hauptsache  nacti  aus  einer  feinkörnigen  und  feinfaserigen 
Masse  (Neuroglia,  gelatinüse  Substanz),  welche  zahlreiche  Zellkörper 
oder  Kerne  einschliesst.  Diese  Substanz  ist  von  einem  weitmaschigen 
feinen  Nervenfasemetz  durchzogen  (Gerlach)  und  enthält  ausserdem 
mehr  oder  weniger  mächtige  FaserbUndel,  welche  theils  einfach  trans- 
versal, tbeils  schräg  aufsteigend  und  absteigend  vor  und  hinter  dem 
Gentralcanal  aus  einer  Rtlckenmarksbälfte  in  die  andere  ziehen  (vor- 
dere und  hintere  graue  Commissnrenfasem). 

Die  weisse  Commissnr  besteht  fast  durchweg  aus  dnnkel- 
randigen  Nervenfasern,  die  vorwiegend  in  horizontalen  Ebenen  ver- 
laufen, sich  unter  spitzen  Winkeln  kreusien  und  in  diagonal  von  vom 
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nach  hinten  gerichtetem  Znge  aus  einer  Seitenhälfte  des  R.-M.  in 
die  andere  übergehen.  Einzelne  FaserbUndel  aber  steigen  auch  schräg 
nach  aufwärts  und  biegen  direct  in  die  aufsteigende  Richtung  um. 
Die  weisse  Ck)mmi8sur  verbindet  die  grauen  Säulen  der  einen  Seite 
zonächst  mit  den  Vordersträngen  der  andern  Seitenhälfte  (6  er  lach), 
indem,  die  ans  den  ersteren  kommenden  FaserbUndel  in  den  letzteren 
aofiteigen;  femer  verbindet  sie  die  grauen  Säulen  mit  ihren  ver- 
sehiedenen  Zellengruppen  untereinander;  femer  sollen  auch  vordere 
Worzelfftsem  durch  sie  hindurch  in  die  graue  Substanz  der  ander^i^ 
Seite  ziehen  (Mayser);  und  endlich  enthält  sie  auch  Faserztlge, 
welche  die  graue  Substanz  durchsetzen  und  in  die  weissen  Seiten- 
stränge tibergehen. 

Der  Gentralcanal  stellt  einen  sehr  engen,  häufig  obliterirten 
und  verstopften  Canal  von  mndlichem  oder  elliptischem,  stellenweise 
lieh  dreieckigem  Querschnitt  dar.  Er  wird  von  einem  flimmernden 
Cjrlinderepithel  in  einfacher  Lage  ausgekleidet  und  seine  Wand  wird 
von  dichtem  welligen  Bindegewebe  von  äusserst  feinfaserigem  Bau 
gebildet  (Ependym).  Er  wird  nach  aussen  von  der  centralen  grauen 
Substanz  begrenzt  und  von  einer,  wahrscheinlich  mit  der  Cerebro- 
spinalflttssigkeit  identischen  Flüssigkeit  erftlllt. 

Anatomische  Daten  über  den  Zusammenhang  der 
histologischen  Elemente  und  über  den  Faserverlauf  im 
Blickenmark. 

VielÜAch  sind  die  Studien  und  Arbeiten  der  Anatomen  über  den 
Zusammenhang  der  einzelneil  Glewebselemente  des  R.-M.,  über  den 
Verlauf  der  eintretenden  Wurzelfasera,  über  ihre  Verbindung  mit 
anderen  Fasern  und  mit  den  Ganglienzellen,  und  endlich  über  ihren 
weitem  Verlauf,  resp.  ihre  Fortsetzungen  bis  zum  Gehim.  Unsägliche 
Mühe  and  Arbeit  ist  auf  diese  Untersuchungen  verwendet  worden; 
beschämend  gering  und  unsicher  sind  die  bis  jetzt  erreichten  Re- 
sultate; kaum  irgend  etwas  ist  mit  Sicherheit  festgestellt;  fast  über 
alle  Fragen  bestehen  noch  die  lebhaftesten  Controversen.  Jede  neue 
Untersuchiing  enthüllt  aber  auch  neue  Verwicklungen  des  Faserver- 
laoft,  welche  eine  Entwinrung  und  genaue  Verfolgung  desselben  nahe- 
SD  zur  Unmöglichkeit  machen;  und  je  tiefer  man  in  die  feineren 
Stmctnrverhältnisse  des  R.-M.  eindringt,  um  so  klarer  wird  es,  dass 
überall  nicht  eine  Trennung  and  Isolimng  der  einzelnen  Faserzüge 
und  Nervenzellengrappen,  sondern  vielmehr  eine  möglichst  allseitige 
and  vollcrtäiidige  Verbindung  derselben  angestrebt  und  erreicht  ist.  Das 
ersdhwert  natfirlich  die  Erreichung  des  vorgesteckten  Zieles  ungemein. 
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Wir  wollen  versuchen,  bier  eo  kurz  wie  möglich  zusamniensv*^ 
stellen,  was  gegenwärtig  als  einigermassen  sicher,  und  ebenen  dfts, 
was  wenigstens  als  wahrscheinlich  betrachtet  werden  kann.  FHr  alle 
Detailf  und  weitere  Ausfilhrungen  verweisen  wir  auf  die  Arbeiten 
von  StilHng,  Clarke,Kölliker,FrommanD,  Gerlach,  Dei- 
ters, Goll,  Henle,  Boll,  Schiefferdecker  u.  A.  nnd  ganx  be- 
sonders auf  das  grosse  und  wichtige  Werk  von  P.  Flechsig,  dessen 
Hauptergebnisse  wir  unten  im  Zusammenhang  kurz  mittheilen  werden. 
,  Zieralieh  sicher  scheint  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen 
zu  sein: 

Dass  alle  oder  doch  jedenfalls  weitaus  die  meisten  Nervenwur- 
zeln  sieh  direct  zur  grauen  Substanz  begeben  und  in  diese  eintreten; 
dies  ^It  fllr  die  vorderen  Wurzeln  jedeafalls,  fllr  kleine  Partien  der 
hinteren  Wurzelfäden  vielleicht  nicht. 

Dass  eine  grosse  Zahl  dieser  eintretenden  Wurzelfäden  sich  mit 
den  Ganglienzellen  oder  ihren  nächsten  Ausläufern  verbindet;  auch 
dies  scheint  fUr  die  vorderen  Wurzeln  ganz  sicher,  ftlr  die  hinteren 
ist  es  noch  zweifelhaft. 

Dass  in  die  Vnrderseitenstränge ,  und  besonders  in  die  Seiten- 
stränge  zahlreiche  Fasern  ans  der  grauen  Substanz  austreten,  nach 
aufwärts  umbiegen  und  in  den  weissen  Strilngen  die  Richtung  nach 
dem  Gehirn  einschlagen.  Diese  aus  den  vorderen  grauen  Säulen 
austretenden  Nervenfasern  gehen  theils  in  die  weisse  Commissnr  und 
durch  diese  in  den  Vonlerstrang  der  andern  Seitenhälfte  Über  (Kreu- 
zung innerhalb  des  R.-M.)  und  verlaufen  in  diesem  wahrscheinlich 
zum  Gehirn;  theils  aber  treten  sie  lateralwärts  in  die  Seitenstränge 
aber  «nd  verlaufen  in  diesen  bis  zum  verlängerten  Mark,  um  sich 
erst  hier  in  den  Pyramiden  zu  kreuzen. 

Dass  ebenso  aus  den  Hintersänlen  zahlreiche  Fasern  in  die  Hin- 
terstrtlnge  (und  die  hinteren  Partien  der  Seitenstränge?)  eintreten, 
bier  nach  aufwärts  umbiegen,  nnd  in  der  Richtung  zum  Gehirn  weiter 
rerlaufen. 

Dass  die  Ganglienzellen  der  grauen  Sal)stanz  durch  zahlreiche 
Fortsätze  in  der  mannigfaltigsten  Weise  mit  einander  verbunden  sind 
und  zwar  sowohl  in  den  Hinter-  und  Vordersäulen  Jeder  Seitenhälfte, 
als  anch  durch  Vermittlung  der  Commissuren  mit  jenen  der  andern 
Seitenhälfte;  das»  femer  von  diesen  Ganglienzellen  Ausläufer  theils 
direct  in  die  Wurzelfasern  Übergehen,  theils  in  die  weissen  Strange 
eintreten  und  hier  in  die  verticale  Richtung  nmbiegen, 

Dass  die  mit  den  hinteren  Wurzeln  pintretenden  Fasern  theils 
in   horizimtalen  Ebenen   direct   nach   vom   trehen,   um   sieb    in   dem 
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feinen  Nerrenfasernetz  aufzulösen  oder  die  Ganglienzellen  der  Vor- 
dersäulen  zu  erreichen,  theils  aber  auch  zur  Seite  der  Hintersäule 
nach  auf'  oder  abwärts  verlaufen,  um  dann  nochmals  umzubiegen 
und  mm  erst  in  die  graue  Substanz  einzutreten. 

Dass  durch  das  feine  Nervenfasemetz  und  die  darin  sich  auf- 
Ktoiden  und  daraus  auftauchenden  Faserzüge  eine  möglichst  allsei- 
tige Verbindung  der  einzelnen  Oanglienzellengruppen  untereinander, 
mit  den  eintretenden  Wurzel&sem,  mit  den  weissen  Strängen  beider 
Bflekenmarkshälften  in  sagittaler,  transversaler  und  verticaler  Rich- 
tung hergestellt  ist. 

Als  mehr  oder  weniger  wahrscheinlich  und  zur  Zeit  noch 
nicht  sicher  erwiesen  mögen  etwa  folgende  Sätze  betrachtet  werden: 
Dass  nach  Eintritt  der  Wurzelfasern  in  bestimmte  Ganglienzellen 
Ansläofer  von  eben  diesen  Zellen  sich  direct  in  die  weisse  Sub- 
stanz (aus  der  Vordersäule  in  den  Vorderseitenstrang,  aus  der  Hinter- 
fliole  in  den  Hinterstrang  und  den  hintern  Theil  des  Seitenstrangs) 
begeben  und  in  dieser  dann  direct  zum  Gehirn  aufsteigen. 

Dass  einzelne  Fasern  der  vorderen  und  der  hinteren  Wurzeln 
sich  in  bestimmten  Zellen  innerhalb  der  grauen  Substanz  begegnen. 
Dass  einige  Bändel  aus  den  vorderen  Wurzeln  die  graue  Sub- 
stanz nur  passiren,  um  direct  in  die  vorderen  Theile  des  Seiten- 
stnmgs  tiberzugehen  und  hier  nach  oben  umzubiegen.  Ihre  Bedeutung 
kt  noch  unklar.     . 

Dass  die  hinteren  Wurzelfasem  zunächst  in  das  feine  Nerven- 
fuemetz  der  grauen  Hintersäulen  eingehen  und  durch  dieses  erst  mit 
den  Qanglienzellen  selbst  zusammenhängen  (Ger lach). 

Dass  jede  einzelne  Ganglienzelle  vermittelst  ihrer  verästelten 
Fortsätze  in  ein  feines  Netz  nervöser  Fasern  übergeht,  aus  welchem 
Utk  alsdann  wieder  stärkere  markhaltige  Fasern  entwickeln  (Zu- 
sammenhang der  Zellen  mit  den  Nervenfasern). 

Dass  das  Nervenfasemetz,  in  welches  sich  die  hinteren  Wurzel- 
&sem  auflösen,  mit  dem  Nervenfasemetz  der  Vordersäulen  in  con- 
tinuirlicher  Verbindung  steht;  dass  ferner  aus  diesem  Netze  zahlreiche 
Fasern  entstummen,  welche  in  der  grauen  Commissur  die  Median- 
ebene ttbersehreiten ,  um  theils  in  den  verticalen  Faserbflndeln  der 
Hintersäulen,  theils  in  den  Hintersträngen  gehirawärts  aufzusteigen 
(totale  sensible  Kreuzung  im  R.-M.?).  Es  scheint  sich  demnach  an 
den  Bahnen  der  hinteren  Wurzelfasem  die  graue  Substanz  (durch 
Vermittlnng  des  feinen  Nervenfasernetzes)  in  viel  ausgiebigerer  Weise 
n  betheiligen,  als  an  den  Bahnen  der  vorderen  Wurzelfasem. 

Hudbaeh  4.  fp«e.  Psfhologie  a.  Therapie.   Bd.  XI.  2.   2.  Aufl.  ^ 
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Da8s  von  den  Clarke'schen  Säulen  Faserbttndel  nach  aassen  i 
die  Seitenstränge  übergehen. 

Alle  diese  Besnltate  sind  noch  im  höchsten  Grade  mangelhaft- 
und  ungenügend;  sie  erlauben  kaum  eine  exacte  Vorstellung  über 
den  verwickelten  Faserverlauf  im  R.-M.  —  Als  allgemeinstes  Besul- 
tat  kann  man  der  anatomischen  Untersuchung  wohl  nur  entnehmen, 
dass  die  von  den  peripheren  Nerven  her  in  das  B.^M.  eintretenden 
Wurzelfäden  zunächst  in  die  graue  Substanz  des  R.-M.  eintreten  nnd 
hier  ihre  erste  Endigung  finden;  dass  sie  dann  nach  mannigfachen 
Verästelungen  und  Verbindungen  die  graue  Substanz  wieder  verlassen 
und  in  den  weissen  Strängen  die  Medulla  oblongata  erreichen.  Diese 
Verlaufsweise  wiederholt  sich  stufenweise  von  unten  nach  oben  für 
jedes  eintretende  Wurzelpaar. 

Diese  im  Ganzen  dürftigen  Ergebnisse  sind  aber  in  neuester 
Zeit  ausserordentlich  erweitert  worden  durch  die  grosse  Arbeit  von 
Flechsig,  welcher  mit  neuen  Methoden  Aufschlüsse  über  den  Bau 
des  centralen  Nervensystems  gesucht  und  gefunden  hat,  die  von  dem 
grössten  Werthe  sind.  Während  allerdings  auch  von  französischer 
Seite  (Char cot,  Pierret)  aus  der  Entwicklungsgeschichte  Anhalts- 
punkte für  die  Deutung  und  Begrenzung  verschiedenartiger  spinaler 
Fasermassen  entnommen  wurden,  hat  Flechsig  die  entwicklungs- 
geschichtliche  Methode  in  ganz  umfassender  Weise  für  die  Unter- 
suchung benutzt  und  ist,  indem  er  die  Resultate  seiner  Forschmigen 
mit  der  Erscheinungsweise  der  (unter  pathologischen  Verhältnissen 
nicht  selten  vorkommenden)  secundären  Degenerationen  verglich  nnd 
in  Uebereinstimmung'fand,  zu  einer  Reihe  sehr  wichtiger  und,  wie 
es  scheint,  auch  sicherer  Ergebnisse  gelangt. 

Er  verwerthete  die  beim  Fötus  innerhalb  des  centralen  Nerven- 
systems suecessive  auftretende  Markscheidenbildung  —  und  damit 
das  Auftreten  der  markweissen  Farbe  innerhalb  der  graulich-durch- 
scheinenden centralen  Nervenmasse  —  für  die  Untersuchung  über 
den  Bau  und  Entwicklungsgang  der  nervösen  Centren. 

Es  stellte  sich  heraus,  dass  diese  Markscheidenbildung  (um  die 
nackten  Axencylinder)  ftir  systematisch  gleichwerthige  Bahnen  ziem- 
lich zur  gleichen  Zeit,  ftir  die  systematisch  ungleichwerthigen  dagegen 
zu  verschiedener  Zeit  erfolgt,  so  dass  zu  einer  bestimmten  Zeit  der 
Entwicklung  Bahnen  noch  durch  ihre  Färbung  voneinander  unter* 
schieden  werden  können,  bei  welchen  dies  später  wegen  ihrer  gleieh- 
mässig  weissen  Farbe  nicht  mehr  möglich  ist.  (Princip  der  syste- 
matischen Gliederung  der  centralen  Fasennassen  auf  Grund  der  Mark- 
Scheidenbildung.)    Nebenbei  stellte  sich  auch  heraus^  dass  auch  die 
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orspiüngliche,  erste  Anlage  der  yerschiedenen  Fa49ersysteme  ganz 
ähnliche  zeitliche  Verschiedenheiten  zeige,  wie  ihre  Umhüllung  mit 
Markscheiden. 

An  zahlreichen  Föten,  an  neugeborenen  und  älteren  Kindern  hat 
Flechsig  diese  Verhältnisse  genauer  geprüft  und  ist  zu  folgenden 
Resultaten  gekommen: 

Die  Markscheidenbildung  beginnt  zuerst  in  den  Grund  bün- 
deln der  Vorderstränge  (Fig.  5.  1)  und  in  den  eigentlichen  Keil - 
strängen  (Fig.  5.  2);  schreitet  dann  fort  auf  die  vordere  Hälfte  der 
Seitenstränge,  die  sog.  vordere  gemischte  Seitenstrangzone 
(Fig.  5.  3),  dann  auf  die  seitliche  Orenzschicht  der  grauen 
Substanz  (Fig.  5.  4);  sie  tritt  dann  erst  in  den  zarten  (GolTschen) 
Strängen  (Fig.  5.  5)  und  den  directen  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen  (Fig.  5.  6)  und  ganz  zuletzt  erst  in  den  sog.  Pyramiden- 
bahnen der  Vorder-  und  Seitenstränge  (Fig.  5.  7  und  70  auf. 

Durch  diese  successive  Entwicklung  der  Markscheiden,  welche, 
wie  Flechsig  nachzuweisen  sich  bemüht  hat,  sowohl  einer  verschie- 
denen Entwicklungszeit,  wie  einer  verschiedenen  systematischen  und 
physiologischen  Bedeutung  der  betreflFenden  Fasersysteme  entspricht, 
wird  der  Markmantel  des  Rückenmarks  in  verschiedene,  systematisch 
nngleichwerthige  Abschnitte  zerlegt,  welche  in  verschiedener  Höhe 
des  R.-M.  annähernd  die  relativ  gleiche  Lage  einhalten  und  durch 
die  Untersuchung  am  Fötus  (und  auch  bei  Erwachsenen  bei  secun- 
dären  Degenerationen,  s.  unter  speciell.  Theil  II.  Kapitel  19)  auch 
häufig  scharf  von  einander  abgegrenzt  werden  können.  Auf  nach- 
stehender schematischer  Zeichnung  (Fig.  5,  S.  36),  welche  wir  Flech- 
sig entlehnen,  sind  diese  Bahnen  für  verschiedene  Höhen  des  R.-M. 
ZOT  Orientirung  dargestellt. 

Als  weitere  Ergebnisse  der  inhaltreichen  Flechsig'schen  Ar- 
beit, deren  Bestätigung  auch  von  andrer  Seite  wir  mit  grosser  Span- 
nung entgegensehen,  mögen  dann  noch  —  als  für  den  Praktiker 
wichtig  —  etwa  folgende  angeführt  werden. 

Die  Pyramidenbahnen,  die  directen  Kleinhirnseitenstrangbahnen 
ond  wahrscheinlich  auch  die  zarten  Stränge  (welche  letztere  aller- 
dings schon  ihre  vorläufige  Endigung  oder  Unterbrechung  in  grauen 
Kernen  —  den  »Kernen  der  zarten  Stränge"  —  der  Oblongata  finden), 
sind  lange  Leitungsbahnen,  welche  gewisse,  ausserhalb  des 
Rückenmarks  (im  Gross-  und  Kleinhirn)  gelegene  Centren  mit  Appa- 
raten verbinden,  welche  durch  die  verschiedenen  Höhen  des  R.-M. 
zerstreut  sind.  —  Dagegen  bilden  die  Grundbtlndel  der  Vorderstränge, 
die  Keilstränge  und  die  vordere  gemischte  Seitenstrangzone  vorwie- 
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gend  kurze  Leitungsbabn 
welche  tlieils  die  graue  Sahst 
mit  periphere«  Organen  verbin- 
den feintretende  Wurzelfaaem), 
tbeils  nur  verschiedene  HHben 
des  R. - M.  untereinander  vet-^ 
knüpfen,  indem  sie  nach  kurzem 
Verlauf  wieder  in  die  graue  Sub- 
stanz zurückkehren,  theils  aber 
aucb  bis  in  die  Oblong:ata  ge- 
langen. 

Im  Einzelnen  gestaltet  sich 
das  anatomische  Verhalten  der 
verscbiedenen  Bahnen  etwa  fol- 
gendermassen : 

Die  Pyraraideubahneu 
(Fig.  ö.  7  und  7'j  finden  sich  in 
jeder  Rückeninurksbälfte  au  zwei 
Stellen:  an  der  inneren  Fläche 
der  Vorderstränge  ( P  y  r  a  m  i  - 
denvorderstrangbahnen,?') 
und  iu  der  hinteren  Hälfte  der 
Seitenstränge  (Pyramidensei- 
tenstrangbabnen,  7).  Die 
Menge  der  letzteren  ist  gewöhn- 
licb  Überwiegend. 

Die  Pyramideuvorder- 
strangbahnen  haben  eine  sehr 
variable,  bald  blher  bald  tiefer 
gelegene  untere  Grenze;  ge- 
wöhnlich werden  sie  erst  in  der 
Hohe  des  unteren  Bnistmarks 
deutlich  und  nehmen  dann  uacb 
oben  au  Hasse  allmälig  zu;  sie 
nehmen  dabei  immer  die  innere 
Fläche  der  Vorderstränge  in 
mehr  oder  weniger  grosser  Aoa- 
dehnuug  ein  und  gehen  nacb 
oben  direct  nud  iihne  Kreuzung 
in  die  gleichseitige  Pyramide 
der    Oblongata     über ,     um     io 
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dieser  als  sogenannter  HUlsenstrang  nach  dem  Pons  hin   zu   ver- 
laufen. 

Die  Pyramidenseitenstrangbahnen  werden  dagegen  schon 
in  der  Höhe  der  3.  —  4.  Sacralnervenwurzeln ,  in  der  untern  Hälfte 
der  Lendenanschwellung  deutlich  wahrgenommen  und  nehmen  nach 
oben  ebenüalls  suecessive  an  Masse  zu.  Obgleich  sie  immer  in  der 
liintem  Hälfte  des  Seitenstrangs  liegen  ^  ist  doch  ihre  relative  Lage 
zur  grauen  Substanz  und  zur  Peripherie  des  R.-M.  in  den  verschie- 
denen Höhen  desselben  eine  etwas  wechselnde:  im  Lendenmark  der 
Peripherie  dicht  anliegend  und  von  den  grauen  Hintersäulen  durch 
breite  andersartige  Faserzüge  getrennt  (Fig.  5.  IV),  werden  sie  bald 
durch  die  höher  oben  auftretenden  Kleinhimseitenstrangbahnen  von 
der  Pia  abgedrängt  (Fig.  5.  JR  und  11)  und  berühren  dieselbe  nur 
im  oberen  Halsmark  wieder  in  einiger  Ausdehnung  (Fig.  5.  I).  Da- 
gegen rücken  sie  dichter  an  die  grauen  Hintersäulen  heran  und  be- 
rflhren  dieselben  fast  in  der  ganzen  Länge  des  R.-M.  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung,  am  ausgiebigsten  im  mittleren  Brust- 
nnd  oberen  Halsmark  (Fig.  5.  I — EI).  Nach  oben  geht  jede  Pyra- 
midenseitenstrangbahn  durch  die  sog.  motorische  Pyramidenkreuzung 
in  die  entgegengesetzte  Pyramide  der  Oblongata  über,  die  Vorder- 
seitenstrangbahn  dabei  nach  aussen  schiebend  (s.  u.  den  Abschnitt 
fiber  die  Anatomie  der  MeduUa  oblongata). 

Die  Pyramidenbahnen  nehmen   also  von  unten  nach  oben  an 
Querschnitt  successive  zu  und  es  ist  wohl  im  höchsten  Grade  wahr- 
seheinlieh,  dass  sie  sich  aus  Fasern  zusammensetzen,  welche  aus  den 
grauen  Vordersäulen  stammen  und  entweder  direct  in  den  gleich- 
namigen Seitenstrang,  oder  durch  die  vordere  Commissur  in  den  ent- 
gegengesetzten (vielleicht  aber  auch  direct   in  den  gleichseitigen?) 
Vorderstrang  übergehen  und  als  indirecte  (durch  Ganglienzellen  unter- 
brochene) Fortsetzungen  der  vorderen  Wurzelfasem  anzusehen  sind. 
Sehr  merkwürdig  und  wichtig  ist  nun  die  von  Flechsig  ge- 
fimdene  und  sehr  genau  studirte  Variabilität  der  Pyramiden- 
bahnen.   Er  fand  nämlich,  dass  allerdings  gewöhnlich  die  Pyra- 
midenseitenstrangbahnen die  grösste  Menge  der  Pyramidenfasem  füh- 
ren, die  Pyramidenvorderstrangbahnen  aber  nur  einen  kleinen  Theil 
derselben  (3 — 9  pCt.) ;  dass  aber  häufig  Varietäten  in  dieser  Verthei- 
Inng  vorkommen:  dass  entweder  alle  Pyramidenbahnen  in  den  Seiten- 
etiüngen  verlaufen,  oder  dass  fast  alle  (bis  zu  90  pCt.)  in  die  Vorder- 
8ti^Uige  und  nur  wenige  in  die  Seitenstränge  übergehen  (dass  sie  also 
entweder  alle  gekreuzt,  oder  fast  alle  ungekreuzt  verlaufen  können); 
femer  aber  auch,  dass  bei  demselben  Individuum  die  Fasern  einer 
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Pyramide  vorwiegend  gekreuzt,  die  der  andern  vorwiegend  ange- 
kreuzt verlaufen  können,  dass  also  z.  B.  die  Fasern  der  rechten 
PjTamide  vorwiegend  im  rechten  Vorderstrang,  die  der  linken  Pyra- 
mide vorwiegend  im  rechten  Seitenstrang  verlaufen,  wodurch  natür- 
lich die  rechte  RUckenmarkshälfte  bedeutend  voluminöser  erscheinen 
wird.  —  Man  kann  sich  davon  am  besten  ein  Bild  machen ,  wenn 
man  mit  Flechsig  annimmt,  dass  zu  einer  gewissen  Zeit  der  Ent- 
wicklung die  Pyramidenbahnen  als  ein  geschlossenes  Btlndel  vom 
Gehirn  (den  motorischen  Rindengebieten?)  her  durch  die  Oblongata 
hindurch  in  das  R.-M.  hineinwachsen.  Die  Bahnen  von/  beiden  Ge- 
hirnhälften begegnen  sich  in  der  Oblongata  und  werden  hier  durch 
noch  unbekannte  (vielleicht  mechanische?)  Momente  veranlasst,  sich 
zu  kreuzen  und  in  die  hinteren  Seitenstränge  hineinzuwachsen.  Je 
nach  der  Variabilität  dieser  Bedingungen  ist  nun  die  Kreuzung  eine 
vollständige  oder  unvollständige,  eine  einseitige  oder  doppelseitige 
und  so  kommt  es,  dass  die  Pyramidenbahnen  im  R.-M.  variabel  sind, 
wenn  auch  immer  zwischen  dem  Vorderstrang  der  einen  und  dem 
Seitenstrang  der  anderen  Rttckenmarkshälfte  ein  gesetzmässig  com- 
pensatorisches  Verhältniss  besteht,  indem  beide  zusammen  immer  die 
gesammte  Fasermasse  je  einer  Pyramide  enthalten. 

Wie  wichtig  dies  Verhalten  z.  B.  ftlr  die  Asymmetrien  des  R.-M. 
ist,  welche  damit  einem  ganz  neuen  Gesichtspunkt  unterliegen;  wie 
wichtig  es  femer  ftlr  die  Gestaltung  der  Symptome  localer  Rttcken- 
markserkrankungen  und  besonders  bei  halbseitigen  Gehimaffectionen 
(bei  welchen  die  manchmal  beobachtete  gleichseitige  Lähmnng 
sich  sehr  wohl  durch  das  Fehlen  der  Pyramidenkreuzung  erklären 
könnte)  ist,  liegt  auf  der  Hand  und  bedarf  hier  keiner  weiteren  Aus- 
flihrung. 

Die  directen  Kleinhirnseitenstrangbahnen  (Fig.  5.  Ibis 
in.  6)  treten  theils  als  ein  compactes  der  Peripherie  der  hintern 
Seitenstranghälfte  anliegendes  Bündel  im  obem  Theil  der  Lenden- 
anschwellung auf,  theils  ist  eine  Anzahl  dazu  gehöriger  Fasern  ttber 
den  Querschnitt  der  hinteren  Seitenstränge  zerstreut.  Auch  sie  neh- 
men von  unten  nach  oben  an  Querschnitt  zu.  Sie  erhalten  grosse 
Faserbündel  aus  der  Gegend  der  Clarke' sehen  Säulen  und  jeden- 
falls scheint  ein  Zusanmienhang  dieser  Bahnen  mit  den  Zellen  der 
Clark e' sehen  Säulen  zu  bestehen,  der  aber  noch  genauer  festgestellt 
und  untersucht  werden  muss  0-  Nach  oben  gehen  diese  Bahnen  durch 
die  Corpora  restiformia  in  das  Kleinhirn  über. 


1)  Dies  scheint  Pick  neuerdings  (Centralbl.  ISTS.  Nr.  2)  gelungen  zu  sein. 
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Die  Seiteiutrangreste  nehmen  von  unten  nach  oben  nicht 
stetig  an  Querschnitt  zu,  zeigen  aber  wo^  erhebliche  Schwankungen 
ihrer  Fasermassen,  jeweils  der  Menge  der  eintretenden  Wurzelbündel 
entsprechend.  —  Die  seitliche  Grenzschiclit  der  grauen  Sub- 
stanz (Fig.  5.  I — ^in.  4)  ist  in  ihren  Verbindungen  und  ihrer  Be- 
deutung noch  ziemlich  unbekannt.    Die  Fasern  der  vordem  ge- 
mischten Seitenstrangzone  (Fig.  5. 1 — IV.  3)  stammen  zu  einem 
Theil  aas  den  seitlichen  Abschnitten  der  grauen  Yordersäulen,  zum 
andern  Theil  sind  sie  wohl  als  dlrecte  Fortsetzungen  vorderer  Wur- 
lelCasem  zu  betrachten;  sie  kehren  theils  in  die  graue  Substanz  zurück, 
tlieils  gehen  sie  direct  in  die  Oblongata  über;  ihre  eigentliche  Be- 
dentong  ist  aber  noch  ganz  unbekannt. 

Dasselbe  gilt  für  die  sog.  Grundbündel  der  Vorderstränge 
(Fig.  5.  I — ^IV.  1).    Sie  nehmen  nach  oben  nicht  au  Querschnitt  zu, 
entstammen  theils  den  vorderen  Wurzelfasern,  theils  der  grauen  Sub- 
stanz des  R.-M.  und  gehen  nach  oben  ebenfalls  nur  theilweise  direct 
in  die  Oblongata  über.    Ihre  eigentliche  Bedeutung  ist  nicht  bekannt. 
Die  zarten  oder  GolTschen  Stränge  (Fig.  5.  I — ^IV.  5)  sind 
im  Lendentheil  nur  spurweise  anzutreffen,  und  zeigen  eine  stetige 
Zonahme  ihres  Querschnitts  in  der  Richtung  von  unten  nach  oben. 
Ihre  Fasermassen  entstammen  der  grauen  Substanz,  theils  aus  den 
Hintersäulen ,  theils  aus  der  hintern  Commissur.    Sie  endigen  nach 
oben  in  den  „  Kernen  der  zarten  Stränge"  und  verbinden  diese  mit 
<löf  g;rauen  Substanz  des  R.-M.;  etwaige  Verbindungen  mit  höher 
oben  gelegenen  Centren  sind  unbekannt. 

^JieGrundbündel  der  Hinterstränge  (Keilstränge,  Fig.  5. 
I—IV.  2)  schwanken  in  verschiedenen  Höhen  in  ihrem  Querschnitt 
sehr  erheblich,  nehmen  in  der  Höhe  der  Anschwellungen  deutlich 
zö;  sie  sind  zum  grossen  Theil  directe  Fortsetzungen  der  eintreten- 
den hinteren  Wurzelbündel;  doch  sind  gewiss  auch  noch  zahlreiche 
l^^ge  Bahnen  darunter.  Ihre  Endigung  finden  sie  nach  oben  zum 
P08gten  Theil  in  den  „Kernen  der  Keilstränge";  zum  Theil  gehen 
»ie  wohl  auch  in  die  Formatio  reticularis,  die  Oliven  u.  dgl.  über. 


So  werthvoU  alle  diese  Ergebnisse  auch  sind,  so  wenig  können 
sie  doch  zur  Zeit  noch  als  vollkommen  sicher  oder  gar  erschöpfend 
betrachtet  werden.  Es  wird  überhaupt  der  anatomischen  Untersuchung 
kaum  jemals  gelingen,  ein  erschöpfendes  Bild  von  dem  Zusammen- 
hang und  der  physiologischen  Bedeutung  aller  Faserungen  im  R.-M. 
zu  geben;  sichere  und  definitive  Aufschltlsse  können  nur  von  dem 
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Zusammenwirken  mit  der  eingehendsten  physiologischen  Unter-- 
such  an  g  erwartet  werden.  Wie  sich  aufgrund  derselben,  mit  Zu— 
httlfenahme  der  hier  sehr  wichtigen  pathologischen  ErfjEihnmgen  di^ 
Leitungsbahnen  im  B.-M.  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  nngeflUur 
gestalten,  soll  im  folgenden  Abschnitt  dargelegt  werden. 

Hier  sei  nur  noch  beigeftigt,  dass  die  anatomische  Gtestaltiuig" 
des  R.'M.,  die  wir  im  Vorstehenden  kurz  zu  skizziren  yersncht 
haben,  im  obersten  Theile  des  Halsmarks  durch  das  Hinzutreten 
einiger  neuer  Theile  etwas  modificirt  wird.  Es  ist  in  dieser  Be- 
ziehung zu  erwähnen  der  Ursprung  des  Accessorius,  dessen 
Wurzelfäden  man  bis  zum  5.  oder  6.  Halswirbel  hinab  am  Seiten- 
strang austreten  sieht.  Innerhalb  des  B.-M.  sind  dieselben  zu  yer* 
folgen  bis  zu  den  Ganglienzellen  der  hinteren  lateralen  Zellengmppe 
der  Vordersäule. 

In  analoger  Weise  ist  die  sogen,  aufsteigende  Wurzel  des 
Trigeminus  im  Halsmaxk  bis  etwa  zur  Höhe  des  3.  Halswirbels 
zu  verfolgen  als  ein  starkes  FaserbUndel,  welches  in  Beziehungen  zu 
der  Substantia  gelatinosa  des  Hinterhoms  steht  und  in  dieses  allmälig 
übergeht. 

Femer  machen  sich  oberhalb  des  4.  Cervicalnerven  die  Anfinge 
des  sog.  Bespirationsbündels  (Krause;  s.  unten  Anatomie  des 
verlängerten  Marks)  als  eine  rundliche  Gruppe  starker  Nervenüeuiertt 
in  der  vorderen  inneren  Ecke  der  Processus  reticulares  bemerklieh. 

Endlich  wird  im  obersten  Theile  des  B.-M.  durch  die  Pyra- 
midenkreuzung  eine  Art  Substantia  reticularis  —  eine  mannig^ 
fache  Durchflechtung  von  Faserbtindeln  —  erzeugt,  welche  in  der 
Mitte  der  vordem  Bückenmarkshälfte  sichtbar  ist. 

Ueber  den  weitem  Verlauf  der  aus  dem  B.-M.  kommenden  Nerven- 
bahnen im  verlängerten  Mark  s.  unten  den  betreffenden  Abschnitt 
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Dictionn.  encycl.  des  sc.  mM.  2.  S^.  Tom.  Ylll.  p.  343.  tS74.  —  Ausserdem 
zahllose  Anfs&tze  in  Reichert  und  Dubois-Reymond^s  Archiv,  Yirchow*8  Archiv, 
pfltiger's  Archiv  der  Physiologie,  in  der  Zeitschr.  f.  vrissensch.  Zoologie,  Zeitschr. 
f.  rationale  Medicin,  in  Moleschott's  Untersuch,  z.  Natnrlehre,  in  den  Monats- 
bericliten  der  s&chs.  Academie,  in  Brown-S^uard*s  Journal  de  la  Physiol.  de 
Vhanome  etc.,  in  den  Archives  de  la  Physiol.  norm,  et  patholog.  etc. 

Die  einfache  Er&hmngsthatBache ,  dass  die  tranmatiBche  Zer- 
störung des  R.-M.  an  irgend  einer  Stelle  ebenso  wie  die  experimen- 
telle Dnrehschneidung  desselben  die  sensible,  motorische  und  vaso- 
motorische Leitnng  zwischen  Gehirn  und  Körperperipherie  vollständig 
aufhebt,  bewies  hinreichend,  dass  die  betreffenden  Leitungsbahnen 
im  R-M.  liegen  und  es  kam  nun  darauf  an,  durch  vielfach  modi- 
ficirte  Versuche  den  Verlauf  und  die  Lagerung  dieser  verschiedenen 
Uitimgsbahnen  genauer  zu  bestimmen.    Die  Physiologie  hat  dazu 
colossale  Anstrengungen  gemacht,  und  eine  Reihe  der  werthvollsten, 
aber  immerhin   noch  in   vieler  Beziehung  unvollständigen  Arbeiten 
geliefert.    In  neuerer  Zeit  hat  die  Pathologie  nicht  wenig  zur  Er- 
weiterung unserer  Kenntnisse  tlber  die  Physiologie  des  R.-M.  bei- 
getragen. 

Leider  sind  aber  die  physiologischen  sowohl  wie  pathologischen 
und  besonders  die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungsmethoden 
Doch  sehr  unvollkommene.   Bei  den  am  meisten  geübten  Durchschnei- 
dnoggversuchen  ist  die  Wirkung  des  primären  Shocks  einerseits  und 
der  gecundären  Entzündung  andrerseits  schwer  von  der  Wirkung  der 
eiB&chen  Trennung  der  Leitungsbahnen  zu   sondern;   auch  die  so 
häufig  eintretende  secundäre  Degeneration  kann  die  Versuchsresul- 
tate trüben.    Daher  rührt  offenbar  viele  Unsicherheit  und  Verwirrung 
in  den  physiologischen  Angaben.    Dieselbe  wird  noch  erhöht  durch 
die  Schwierigkeit,  an  Thieren  genaue  objective  Befunde   von  den 
vorhandenen  Störungen  zu  erhalten.    Beim  Menschen  dagegen  ist  in 
pathologischen  Fällen  die  Feststellung  der  Art,  des  Grades  und  der 
Ausbreitung  der  Functionsstörung  verhältnissmässig  leicht;  schwie- 
riger aber  und  dem  blossen  Zufall  anheimgegeben  ist  es,  für  die 
anatomische  Untersuchung  gerade  das  richtige  Stadium  der  Krank- 
heit zu  treffen  und  noch  schwieriger,  eine  genaue  und  zweifellose 
Umgrenzung  der  histologischen  Veränderungen  zu  finden.    Das  muss 
man  immer  im  Auge  behalten,  um  sich  auf  diesem  schwierigen  Ge- 
biet nicht  in  allzugrosse  Sicherheit  über  die  Gediegenheit  unserer 
Kenntnisse  einwiegen  zu  lassen. 

Wir  wollen  versuchen,  das,  was  in  der  Physiologie  des  R.-M. 
feststeht,  oder  was  wenigstens  wahrscheinlich  und  fttr  die  Pathologie 
zur  Zeit  verwerthbar  ist,  im  Folgenden  kurz  zusammenzustellen. 
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Sensible  Leitung  im  Kückenmark. 

Die  von  der  Körperperipherie  kommenden  sensiblen  Eindruck 
werden  sämmtlich  ^  durch  die  hinteren  Wurzeln  dem  R.-M.  zugeflihrtrrr: 
sie  treten  zunächst  in  die  graue  Substanz  ein  und  von  dieser  fllhr-^ 
dann  die  Leitung  zurück   in  die  weissen  Hinterstränge  und  eine^a 
Theil  der  Seitensträuge  und  in  diesen  hinauf  zum  Gehirn. 

Die  Hauptleitung  für  die  Tast-,  Druck,  Temperatur-,  Kitzel — - 
und  ähnliche  Empfindungen  ist  in   den  weissen  Hintersträngen  z 
suchen. 

Durchschneidung  der  weissen  Hinterstränge  hebt  die  Tastempfin 
düng  der   dahinter  gelegenen  Theile  dauernd  auf  (Schiff);  sie  ver 
nichtet  aber  nicht  jede  Empfindung,   es  tritt  vielmehr  fUr  einige  Zeil 
eine  allmälig  abnehmende  Hyperästhesie  besonders  gegen  schmerzhaft 
Erregungen   auf.  —  Diese  Leitung  der  genannten  sensiblen  Eindruck 
ist  jedoch  durchaus  nicht  unbestritten;  nicht  wenige  Physiologen  komme 
zu  dem  Schluss,  dass  die  Hinterstränge  (ausser  durch  die  in  ihnen  ent — 
haltenen  hinteren  Wurzelfasern)  in  keinerlei  Beziehungen  zur  Weiter— 
leitung  der  sensiblen  Erregungen  stehen;  vielmehr  sei  die  grauo 
Substanz  der  hauptsächlichste,  wenn  nicht  einzige  Weg^ 
auf  welchem  die  sensiblen  Eindrücke  ins  Gehirn  gelangen« 
Pathologische  Erfahrungen   stehen   mit  dieser  Ansicht  in  gutem  Ein- 
klang. —  Ob  getrennte  Leitungsbahnen  für   die  einzelnen  Tastsinna- 
Qualitäten  existiren,  ist  noch  nicht  ausgemacht,  wird  aber  von  Brown- 
S(^quard  behauptet  und  mit  gewichtigen  pathologischen   Thatsachen 
gestutzt;  diese  Leitungen  sollen  nach  ihm  grösstentheils  in  der  grauen 
Substanz  liegen.     Nach  Vulpian  dagegen  werden  die  verschiedenen 
Empfindungsqualitäten   nicht   durch  verschiedene   Bahnen  im  R.-M. 
geleitet^  sondern  sie  modificiren  nur  die  sensiblen  Bahnen  in  verschie- 
dener Weise.  —  Die  neuesten,  sehr  bemerkenswerthen  Versuche  von 
Woroschiloff  (aus  dem  Ludwig' sehen  Laboratorium)  weisen   den 
Seitensträngen    eine    weit   grössere    Bedeutung    fUr   die    sensible 
Leitung  zu,   als  man  bisher  annahm.     Doch  beziehen  sich  diese  Ver- 
suche zunächst  nur  auf  das  Lendenmark  des  Kaninchens  und  können 
noch  nicht  zu  weitergehenden  Schlüssen  verwendet  werden.   Es  scheint 
nach  denselben,  dass  jeder  Seitenstrang  sensible  Fasern  für  die  bei- 
den Beine  führt.     Die  wichtigeren  derselben  scheinen  gekreuzt  zu 
verlaufen. 

Die  Schmerzempfindung  wird  ausschliesslich  oder  vorwiegend 
durch  die  graue  Substanz  geleitet. 

Nach  Schiff  hebt  Durchschneidung  der  Hinterstränge  wohl  die 
Tastempfindung,  nicht  aber  die  Schmerzempfindung  auf;  Durchschnei- 
dung der  ganzen   grauen  Substanz  bei   Erhaltung  der  Hinterstrftnge 


1)  Nach  Brown-Sequard  sollen  die  Bahnen  für  den  ..Muskelsinn**  in  den 
vordem  Wurzeln  liegen. 
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liebt  die  Schmerzempfindang  auf  und  lässt  die  Tastempfindung  bestehen 

<das,  was  man   in   der  Pathologie  al^  Analgesie  bezeichnet).     Da 

^ese  Thatsachen  sich  angesichts  des  von  der  Histologie  nachgewiese- 

:iien  Nervenfasemetzes  nur  schwer  durch  die  Annahme  getrennter  Lei- 

^ongsbahnen  erklären  lassen,  hat  Wundt  (Physiol.  Psychologie  S.  117) 

2nr  Erklärung  derselben  die  Hypothese  einer  verschiedenen  Erregbar- 

iLeit  der  g^nen  und  weissen  Substanz  aufgestellt:   die  graue  reagirt 

«rst  auf  viel  höhere  und  intensivere  Reize  als  die  weisse,   aber  dann 

mach  mit  um  so  grösserer  Intensität,  mit  Schmerz.     Ist  also  nur  die 

^raue  Substanz  für  die  Leitung  erhalten,  so  sind  im  Allgemeinen  stär- 

l^ere  Reize  erforderlich,  aber  die  dann  eintretenden  Empfindungen  sind 

mach  heftiger,  sie  sind  schmerzhaft;  sind  aber  nur  die  weissen  Stränge 

erhalten,  so  erreicht  bei  wachsender  Reizstärke  die  Reizung  schon  sehr 

1>ald  ihr  Maximum  und  wird  niemals  so  stark,  dass  Schmerz  entsteht. 

Die  graue  Substanz  leitet  auch  nach  der  Durchschneidong  aller 
weissen  Stränge  noch  Empfindungen  und  zwar  in  ihrem  ganzen  Quer- 
Mthnitt  und  mit  jedem  beliebigen  Theil  desselben ;  dabei  ist  die  graue 
8ul)gtanz  gegen  direete  Reize  ganz  unerrogbar  und  wird  deshalb  als 
iBisthe sodische  Substanz  (Schiff)  bezeichnet.  Aesthesodisch  in 
diesem  Sinne  glaubte  man  auch  die  weisse  Substanz  mit  Ausnahme 
der  dorchtretenden  hinteren  Wurzelfasem;  die  Versuche  von  Engel- 
ken, Fick  und  Dittmar  scheinen  jedoch  endgültig  darüber  ent- 
Bchieden  zu  haben,  dass  auch  die  Empfindungsbahnen,  welche  die 
graue  Btickenmarkssubstanz  einmal  passirt  haben,  noch  erregbar  sind. 

Die  Vorderstränge  und  der  grösste  Theil  der  Seitenstränge  haben 
nüt  der  Empfindungsleitung  durchaus  nichts  zu  thun. 

Die  sensible  Leitung  erleidet  schon  im  R.-M.  und  zwar 
Wd  nach  dem  Eintritt  der  Wurzelfasem  eine  Kreuzung,  die  für 
den  Menschen  im  Dorsalmark  und  Halsmark  eine  ziemlich  vollstän- 
<öge  za  sein  scheint  (Brown--S6quard,  Schiff).  Jedenfalls  ist 
uö  verlängerten  Mark  die  Kreuzung  der  sensiblen  Bahnen  bereits 
vollendet. 

Ob  diese  Kreuzung  die  Bahnen  sämmtlicher  Empfindungsqualitäten 
trifft,  ist  noch   nicht  endgültig   festgestellt;   nach  Schiffs   neueren 
Angaben  soll    sie  die  Bahnen  für   die  Tastempfindungen   nicht    be- 
treffen; nach  Brown-S6qaard  auch  die  Bahnen  für  den  Muskelsinn 
nicht.    Der   letztere  Autor  lässt  ausserdem   die  Bahnen   für  die  ver- 
schiedenen  Empfindungsqualitäten   sich  in   etwas  verschiedener  Höhe 
kreuzen.    Miescher  constatirte  auch  eine  Kreuzung  der  centripetalen 
(sensiblen)  Fasern,  die  aus  dem  Ischiadicus  stammen  und  reflectorische 
Blutdrucksteigerung  bewirken.  —   Die   Thatsache   von  der  sensiblen 
Kreuzung  im  R.-M.  ist  durch  zahlreiche  pathologische  Beobachtungen 
jetzt  wohl  über  jeden  Zweifel  festgestellt.     Dabei  ist  jedoch  die  An- 
nahme  nicht   ausgeschlossen,   dass  diese  Kreuzung  keine  ganz  voll- 
ständige ist. 
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Die  isolirte  Leitung  der  einzelnen  sensiblen  Eindrücke  lägst  d 
wohl  angesichts  des  feinen  Nervenfasemetzes  und  vieler  pbysioloj 
scher  Versuchsergebnisse  nur  dadurch  erklären,  dass  es  überhat 
keine  nothwendigen  und  ganz  bestimmt  vorgezeichnet« 
Bahnen  für  die  sensible  Leitung  im  R.-M.  gibt,  wohl  al 
solche,  welche  wegen  ihrer  geringeren  Widerstände  mit  Vorliebe  u 
unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  ausschliesslich  benutzt  werd< 
Werden  diese  Bahnen  der  sensiblen  Leitung  entzogen,  so  kann  di 
selbe  immer  noch  auf  anderen,  mehr  oder  weniger  benachbart« 
offen  gebliebenen  Bahnen  vor  sich  gehen.  Daraus  erklären  sich  wc 
auch  viele,  anscheinend  sonderbare,  pathologische  Thatsachen. 

Durch  das*  feine  Nervenfasemetz  erklärt  sich  wohl  auch  ( 
Uebertragung  stärkerer  Erregungen  auf  benachbarte  oder  entfernt« 
sensible  Bahnen  —  die  Mitempfindungen  (Synästhesien,  Vi 
pian);  man  hat  zu  ihrem  Verständniss  nur  eine  Verminderung  d 
Leitungswiderstäude  in  einzelnen  Bahnen,  oder  eine  Zunahme  d 
Reizstärke  anzunehmen. 

Eine  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung  tritt  e 
wenn  die  Hinterstränge  ganz  durchschnitten  sind  und  von  der  grau 
Substanz  nur  ein  Theil  erhalten  ist;  je  mehr  die  graue  Substa 
eingeengt  wird,  desto  ausgesprochener  wird  diese  Verlangsamn 
(Schiff);  diese  Thatsache  kann  sehr  wohl  zur  Erklärung  der 
pathologischen  Fällen  nicht  seltenen  Verlangsamung  der  Schme 
empfindungsleitung  verwerthet  werden. 

In  Bezug  auf  die  Lage  bestimmter  sensibler  Bahnen  im  R.- 
lehrt  die  Physiologie,  dass  die  sensiblen  Bahnen  der  unteren  Ext 
mitäten  anfangs  in  den  Seitensträngen  liegen  und  erst  höher  ob 
in  die  Hinterstränge  eintreten;  die  Hinterstränge  des  Lendenmai 
sollen  nur  die  Tastnerven  fttr  die  Beekengegend,  Geschlechtsorga] 
Perineum  und  Aftergegend  enthalten. 

Motorische  Leitung  im  Rückenmark. 

Dieselbe  ist  noch  durchaus  nicht  in  allen  Beziehungen  gen 
erforscht.  Die  hauptsächlichste  Leitung  fllr  die  willkürlichen  I 
wegungen  kommt  vom  Gehirn  her  und  tritt  durch  die  Pyramide 
kreuzung  (und  wahrscheinlich  auch  noch  durch  andere  KremiiBi 
bahnen  im  verlängerten  Mark  und  im  Pons)  in  das  R.-M.  ein.  I 
motorischen  (willkürlichen  Bahnen  erleiden  im  R.-M.  keine  weitt 
Kreuzung  mehr,  sondern  bleiben  auf  der  Rückenmarkflseitei  wcilij 
der  zu  versorgenden  Körperhälfte  angehört.  .;".:»' 
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Die  Bahnen  für  die  willkürlichen  Bewegungen  verlaufen  wahr- 
seheinlieh  vorwiegend  in  den  Seitensträngen  nach  abwärts,  treten  in 
Tenehiedener  Höhe  in  die  graue  Substanz  ein,  gehen  durch  Ver- 
mittlimg  des  Nerven£asemetzes  Verbindungen  mit  den  grossen  mul- 
tipolaren Ganglienzellen  ein  und  treten  durch  deren  Axencylinder- 
•foitsatz  in  die  vorderen  Wurzeln  über.  Die  willkürlich-motorischen 
Fasern  liegen  alle  in  den  Yorderwurzeln ;  doch  enthalten  diese  auch 
nodi  Fasern  von  anderer  physiologischer  Function. 

Durchschneidnng  der  Hinterstränge  und  der  ganzen  grauen  Sub- 
8tani  hebt  die  willkürlichen  Bewegungen  des  dahinter  gelegenen  Eörper- 
thdlB  nicht  auf.  —  Durchschneidung  der  Yorderseitenstränge  und  der 
gansen  grauen  Substanz  vernichtet  alle  willkürliche  Bewegung  in  den 
entsprechenden  Theilen.  —  Durclischeidung  des  Vorder-  und  des 
Sotenstranges  vermindert  die  willkürliche  Bewegun:^  nur  ganz  vorüber- 
gehend; dieselbe  kehrt  um  so  rascher  wieder,  je  vollständiger  die 
graae  Substanz  erhalten  ist.  Ueber  die  Function  der  eigentlichen 
Vorderstränge  ist  man  noch  sehr  im  Unklaren;  der  willkürlichen  Be- 
wegung scheinen  sie  nicht  zu  dienen;  sie  sollen  grösstentheils  Fasern 
ffihren,  welche  vom  Hirn  ausgelöste  Reflexe  vermitteln  (Hugu en in); 
ne  fUiren  auch  Fasern,  welche  im  R.-M.  noch  eine  Kreuzung  erleiden 
—  dnrch  die  vordere  Commissur  in  die  graue  Vordersäule  der  andern 
Sdtenhälfte  übergehen.  —  Auch  hier  haben  die  Versuche  Woroschi- 
loff  8  (am  Lendenmark)  neue  und  unerwartete  Thatsachen  ans  Licht 
fflBiräerty  die  aber  jetzt  nur  mit  grOsster  Vorsicht  verwerthet  werden 
k9Baen.  Motorisohe  Bahnen  für  beide  Beine  sind  in  jedem  einzelnen 
SeitenstraDg  enthalten;  die  wichtigeren  davon  scheinen  ungekreuzt 
n  yeriaufen  (die  reflexvermittelnden;  coordiuatorischen  u.  s.  w.).  — 
Naeh  den  Untersuchungen  Flechsiges  sind  es  wahrscheinlich  die 
iog.  Pyrnmidenbahnen  (s.  o.  S.  36),  in  welchen  die  Hauptleitung  der 
willkürlichen  motorischen  Erregungen  geschieht. 

Auch  nach  der  Durchschneidung  der  Vorderseitenstränge  ist  noch 
eine  Uebertragung  motorischer  Impulse  auf  die  Hinterhälfte  des  Kör- 
pers möglich  und  zwar  durch  die  graue  Substanz  und  selbst  einzelne 
Theile  des  Querschnitts  derselben.    Dieselbe  ist  gegen  die  verschie- 
densten Reize  gleichzeitig  unerregbar,  während  sie  die  Bewegungs- 
Impnlse  leitet;  sie  ist  also  kinesodisch  (Schiff).    Dasselbe  gilt 
filr  die  Längsfasem  des  Vorderseitenstrangs  in  keiner  Weise;  die- 
selben sind  nicht  kinesodisch,  wie  dies  manche  Physiologen  behaup- 
ten, welche  alle  Bewegungserscheinungen  bei  Reizung  der  Vorder- 
Mnge  von  Reizung  der  durchtretenden  Wurzelfasem  ableiten  wollen ; 
dteVersncbe  von  Engelken  und  Fick  lassen  nicht  den  mindesten 
Zweifel  darüber,  dass  die  Vorder-(Seiten  V-)Stränge  des  R.-M.  ebenso 
pt  reizbar  amd,  wie  jede  andere  Nervenfaser. 

iaolirte  Ldtong  der  einzelnen  motorischen  Impulse  erklärt 
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Bich  wie  die  der  Bensiblen  Erregungen  ans  der  Annahme,  daas  vc^n 
den  zahlreichen  offen  stehenden  Bahnen  einzelne  geringeren  Leitnng-flS- 
widerstand  bieten  und  deshalb  fUr  gewöhnlich  benutzt  werden;  do(?Xt 
scheinen  hier  eher  ganz  isolirte,  langgestreckte  Leitongsbahnen  vox** 
banden  zu  sein  (Pyramideubahnen).    Trotzdem  kommen  anch    nxMf 
diesem  Gebiete  vielfache  Uebertragnngen  auf  andere  Bahnen  (Mit- 
bewegungen)  vor,   entweder  wegen  ungenügender  Einttbnng  der 
normalen  Bahnen  oder   wegen  Abnahme  des  Leitungswiderstandes 
anderer  Bahnen  oder  wegen  Zunahme  der  Reizstärke. 

.In  Bezug  auf  die  Lage  bestimmter  motorischer  Bahnen  im  B.-M. 
sei  hier  die  Angabe  von  Schiff  erwähnt,  dass  die  Seitenstribige 
des  obem  Halstheils  die  Bahnen  für  die  Respirationsmnskeln  ent- 
halten und  dass  eine  Durchschneidung  derselben  die  Respirations- 
bewegungen  auf  der  betreffenden  Seite  dauernd  vernichte.  Doeb 
wird  dieser  Angabe  von  Anderen  widersprochen.  Woroschilof  f 
fand  im  Lendenmark  des  Kaninchens  die  motorischen  Bahnen  des 
Fusses  und  Unterschenkels  gegen  den  äusseren  Umfang  des  Seiten- 
Strangs,  die  des  Oberschenkels  mehr  gegen  die  Mitte  desselben  liegend. 

Coordination  der  Bewegungen. 

Das  R.-M.  spielt  bei  dieser  wichtigen  physiologischen  FonctiocB. 
eine  nicht  unbedeutende  Rolle;  Störungen  der  Coordination  der  Be- 
wegungen sind  bei  spinalen  Krankheiten  gar  nicht  selten  and  d9» 
dieselben  Gegenstand  vielfältiger  und  noch  nicht  geschlichteter  Con-' 
troverseu  geworden  sind,  können  wir  ein  näheres  Eingehen  anf  diese» 
noch  von  vielen  Räthseln  umgebene  Frage  nicht  vermeiden. 

Der  Begriff  der  Coordination  der  Bewegungen"  ist  verbUtniss- 
massig  leicht  zu  umgrenzen:  dieselbe  besteht  darin,  dass  znr  Er- 
reichung eines  bestimmten  Bewegungszweckes  eine 
grössere  Anzahl  von  Muskeln  gleich  zeitig  und  jeder 
von  diesen  Muskeln  mit  einer  bestimmten  verschiedenen 
Stärke  innervirt  wird. 

Wie  complicirt  und  ausgebreitet  die  Muskelactionen  selbst  bei 
anscheinend  einfachen  Bewegungen,  z.  B.  beim  Heben  einer  Last, 
beim  Werfen  eines  Steins  u.  s.  w.  immer  sein  müssen,  zeigt  jede  ge- 
nauere Betrachtung  dieser  Vorgänge ;  in  noch  höherem  Grade  ist  ^es 
der  Fall  bei  complicirteren  Bewegungen,  beim  Schreiben ^  Clavier- 
spielen,  Turnen  u.  s.  w. 

In  welcher  Weise  dieser  wunderbare  Mechanismus,  welcher  die 
coordinirten  Bewegungen  beherrscht,  arbeitet  und  auf  welchen  Wegen 
die  Coordination  der  Bewegungen  zu  Stande  kommt,  lehrt  am  besten 
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Stadium  der  Bewegungen  bei  Kindern,  oder  bei  Solchen,  welche 
irgend  eine  eoordinirte  Bewegung,  z.  B.  Schreiben,  Ciavierspielen, 
zn  erlernen  im  Begriff  sind. 

Beim  Neugebomen  scheinen  nur  wenige  eoordinirte  Bewegungen 
fertig  vorhanden  zn  sein  und  alsbald  ausgelöst  zu  werden,  so  die  Re- 
q)iration8bewegungen,  die  Saug-  und  Schreibewegungen,  die  Schling- 
bewegungen, vielleicht  auch  die  Augenbewegungen.  Alle  übrigen 
eoordinirten  Bewegungen  mttssen  mühsam  und  durch  tausendfache 
UeboDg  erlernt  werden:  so  das  Stehen,  Gehen,  Laufen,  und  beson- 
ders das  Sprechen,  später  das  Schreiben  und  alle  möglichen  Hand- 
tntigkeiten.  Die  Apparate  fUr  die  Coordination  der  Bewegungen 
scheinen  wohl  vorgebildet,  aber  nicht  von  vornherein  in  voller  Func- 
ti(m  zu  sein ;  sie  erlangen  erst  durch  Gebrauch  und  vielfache  Uebung 
ihre  volle  Ausbildung.  Es  ist  denkbar  und  wahrscheinlich,  dass  durch 
die  h&ufige  und  vorwiegende  Benützung  die  Leitungswiderstände  in 
den  einzelnen  Nervenbahnen  (feines  Nervenfasemetz  ?)  nach  und  nach 
Yermindert  werden,  so  dass  schliesslich  ihre  Benützung  sich  fast  von 
selbst  versteht. 

Der  Vorgang  beim  Erlernen  coordinirter  Bewegungen  dürfte  un- 
gefihr  folgender  sein:  der  Wille  schickt  Erregungen  ab,  und  diese 
gebogen  zunächst  in  diejenigen  centralen  Apparate,  welche  die  Asso- 
ciation und  Coordination  der  einzelnen  Bewegungsimpulse  zu  besorgen 
haben.  Dies  geschieht  unter  fortwährender  Controle  des  Gesichts 
(hr  die  Sprache  auch  des  Gehörs)  und  der  peripheren  (Haut-  und 
Mmkel-)  Sensibilität,  welche  die  Richtigkeit  oder  Falschheit  der  aus- 
gefthrten  Bewegungen  zum  Bewusstsein  bringen  und  dadurch  die 
entsprechenden  C.orrecturen  veranlassen.  Durch  fortgesetzte  Uebung 
nnd  Wiederholung  werden  die  Bewegungen  immer  vollkommener  und 
können  so  allmälig  zu  einer  hochgradigen  Präcision  gebracht  werden. 

Ist  die  Coordination  einmal  so  weit  erlernt,  sind  die  betreffenden 
motorischen  Bahnen  häufig  genug  betreten,  so  gehen  dann  die  com- 
plieirten  Bewegungen  auf  blosse  Willensanregung  hin  ganz  von  selbst, 
in  antomatischer  Weise,  mit  Hülfe  des  eingelernten  Coordinations- 
apparates  von  statten.  Eine  sensorische  Controle  von  Seiten  des  Ge- 
achts  oder  der  Sensibilität  ist  dann  nicht  mehr  erforderlich.  Das 
Ibst  sich  leicht  daran  zeigen,  dass  wir  nach  einiger  Uebung  die 
complicirtesten  Bewegungen  mit  einer  Baschheit  und  Sicherheit  aus- 
Miren  können,  welche  jeden  Gedanken  an  eine  dabei  thätige  und 
beatioimende  sensorische  Controle  ausschliessen  (so  z.  B.  Greifen  nach 
einem  bestimmten  Punkt,  Werfen  nach  einem  Ziel,  Springen  über 
einen  Graben,  Ciavierspielen  im  raschesten  Tempo  u.  s.  w.).    Wir 
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vermögen  also  im  Gentralorgan  die  Anordnung  und  Stärke  der  c 
zelnen  Innen'ationsvorgänge  so  zu  bestimmen  und  durch  den  Wil 
mit  Hülfe  des  Coordinationsapparates  so  eintreten  zu  lassen,  d 
eine  vollkommen  geordnete  Bewegung  entsteht.  In  dieser  We 
kommen  jedenfalls  die  meisten,  einmal  hinreichend  geUbten  und  e 
gelernten  coordinirten  Bewegungen  zu  Stande,  so  das  Grehen,  Lauf 
Greifen,  Schreiben,  Sprechen  u.  s.  w. 

Die  Frage  nach  dem  anatomischen  Sitze  der  Coordinationfioenti 
und  der  dazu  gehörigen  centrifugalen  Leitungsbahnen  muss  als  ei 
noch  nicht  vollständig  gelöste  bezeichnet  werden.  Nach  den  neuefl) 
Forschungen  (unter  welchen  besonders  die  von  Goltz  hervorrage 
wichtig  sind)  scheinen  die  eigentlichen  Coordinationscentren  n 
im  Gehirn  zu  liegen.  Die  Corpora  quadrigemina,  die  Thala 
optici  und  das  Kleinhirn  sind  die  Organe,  welche  an  der  Coor 
nation  der  Bewegungen  in  hervorragender  Weise  betheiligt  sa  9 
scheinen;  speciell  dem  Kleinhirn  werden  von  Nothnagel»  nea 
dings  mit  aller  Entschiedenheit  coordinirende  Functionen  zneikao 
Im  Rückenmark  dagegen  scheinen  solche  Centr 
nicht  zu  liegen,  wenn  auch  allerdings  die  unzweifelhafte  Th 
Sache,  dass  geordnete  Reflexbewegungen  vom  R.-M.  ausgelöst  werd 
können,  hinreichend  dafür  spricht,  dass  auch  im  R.-M.  combinu 
zu  bestimmten  Zwecken  dienende  Bewegungen  zusammengeordi 
werden  können.  Doch  kommen  die  dazu  dienenden  Apparate  wc 
fUr  die  uns  hier  zunächst  beschäftigende  Coordination  der  ¥rillkl 
liehen  Bewegungen  nicht  in  Betracht. 

Allem  nach  enthält  das  R.-M.  vielmehr  nur  diejenigi 
Leitungsbahnen,   welche   die   coordinatorischen  Impal 
zu  den  Muskeln  leiten,  welche  also  die  Coordinationscentren 
Gehirn  mit  den  vorderen  Wurzeln  in  Verbindung  setzen. 

In  welchen  Partien  des  R.-M.  aber  diese  coordinatorischen  L 
tungsbahnen  liegen  und  in  welcher  Weise  sie  mit  den  eigenflich 
motorischen  Bahnen  in  Verbindung  treten  j  ist  noch  gänzlich  nnl 
kannt  Pathologische  Thatsachen,  auf  die  wir  unten  zurttckkommi 
lassen  vermuthen,  dass  diese  Bahnen  in  den  weissen  Hintersträiig 
oder  in  deren  nächster  Umgebung  zu  suchen  sind;  und  fttr  die  b 
zustellende  Verbindung  der  verschiedenen  Nervenbahnen  darf  wc 
auch  das  feine  Nervenfasemetz  herangezogen  werden.  Dagegen  lehr 
die  physiologischen  Versuche  von  Woroschiloff,  die  aber  nur  \ 
das  Lendenmark  des  Kaninchens  gelten,  dass  die  coordinatoritoh 


1)  Unters,  über  die  Function  des  QeÜims.  5.  Abth.  Yirch.  Arch.  Bd.  09.  IS 
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Bahnen  im  mittleren  Drittel  der  Seitenstränge,  in  der  Bucht 
zwischen  Vorder-  and  Hintersäule ,  liegen.  Und  damit  stimmt  eine 
Angabe  von  Schiff,  dass  man  im  Lendenmark  durch  Läsion  der 
Seitenstränge  die  Symptome  der  Ataxie  hervorrufen  könne. 

Im  engsten  Anschlnss  an  die  Coordination  der  Bewegungen  möge 
Uer  knrz  an  diejenigen  Vorgänge  erinnert  werden,  welche  die  Er- 
haltung des  Gleichgewichts  des  Körpers  ermöglichen.  Es 
handelt  sich  dabei  um  eine  grosse  Zahl  genau  und  fein  coordinirter 
Hoskelcontractionen,  welche  den  Schwerpunkt  des  Körpers  beständig 
in  einer  Weise  verlegen,  dass  das  Gleichgewicht  des  Körpers  er- 
halten und  dieser  in  aufrechter  Stellung  bleibt.  Dazu  ist  nun,  wie 
es  seheint,  eine  beständige  sensorische  Controle  erforderlich,  welche 
uns  Anfschluss  gibt  über  die  Lage  des  Körpers  im  Raum  und  über 
die  Haltung  und  Stellung  unserer  Körpertheile.  Die  Controle  wird 
ausgeübt  theils  von  der  Sensibilität  der  Fusssohlen,  der  Gelenke, 
der  Moskeln,  der  Haut  u.  s.  w. ,  theils  von  dem  Gesichtssinn  (viel- 
leicht auch  von  den  Bogengängen  des  Ohrlabyrinths).  Die  beständig 
einwirkenden  centripetalen  Erregungen  werden  im  Centralorgan  in 
bestimmte,  coordinirte  Bewegungen  umgesetzt,  welche  das  Gleich- 
gewicht des  Körpers  erhalten.  Das  Coordinationscentrum,  welches 
der  Erhaltung  des  Körpergleichgewichts  dient,  soll  in  den  Corpor. 
<IQadrigem.  und  den  Thalam.  optic.  liegen.  Die  dazu  gehörigen 
I^itongsbahnen  liegen  natürlich  im  R.-M.  (mit  Ausnahme  der  vom 
Seh-  nnd  Gehörorgan  kommenden).  Die  sensiblen  Bahnen,  welche 
Werher  gehören,  haben  wir  ohne  Zweifel  in  den  Hintersträngen  und 
^  der  grauen  Substanz  zu  suchen;  wo  die  centrifugalen,  coordina- 
torischen  Bahnen  für  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  liegen,  ist 
unbekannt. 

Vasomotorische  Bahnen  und  Centren  im  Rückenmark. 

Sie  sind  der  Gegenstand  vielfacher,  auch  in  neuester  Zeit  wieder- 
l^olter  physiologischer  Untersuchung  gewesen.  Durchschneidung  des 
^•-M.  an  irgend  einer  Stelle  bewirkt  eine  (vorübergehende)  hoch- 
Snidige  Erweiterung  aller  Arterien  nnterhalb  des  Schnittes ;  Reizung 
^^  R.-M.  dagegen  bewirkt  Verengerung  der  Arterien  unterhalb  der 
^izQngsstelle.  Daraus  ist  zu  schliessen,  dass  im  R.-M.  vasomo- 
torische Bahnen  in  centrifugaler  Richtung  verlaufen.  Sie  sollen 
Sfösstentheils  in  den  Seitensträngen  (zum  Theil  wohl  auch  in  der 
Panen  Substanz)  verlaufen  und  für  einzelne  Theile  des  Körpers 
(speciell  für  die  Gefässe  des  Oberschenkels  und  des  Rumpfs  SchifO 

Htndbiie^  d.  spee.  PftthologiA  q.  Hiermpie.   Bd.  XT.  2.  2  Avil  '^ 


eine  Kreuznng  erleideo.    Doch  wm\  dieser  Angabe  widerspro« 
(t.  Bezold).  —  Neuerdings  hat  man  jedoch  auirh  wmstatirt, 
man  durch  eine  uirter  geeigneten  Unigtänden  vorgenommene  Reis 
des  R.-M.  auch  eine  active  Gefässerweiternug  herbeifUhren  kOni 

Die  Centren  fllr  die  vaanmotorische  Innervation  liegen  jedei 
im  R.-H.  und  im  verlängerten  Mark.  Bisher  hat  man  allgemein  an- 
genommen, dass  das  Hauptecntrnm  im  verlängerten  Marke  liege;  es 
ist  aber  dnrch  Verßuebe  von  Goltz,  Schlesinger,  Valpi 
Mor.  NusBbaura  jetzt  über  jeden  Zweifel  festgestellt,  dttei 
motorische  Centren  durch  das  ganze  R.-M.  bis  hinab  zum 
mark  üich  finden.  Von  diesen  Centren  aus  wird  der  Tonne  der 
fasse  wieder  hergestellt,  wenn  nach  Durchschneidnng  des  R,-M.  ( 
Erweiterung  der  Gefäase  eingetreten  ist.  Die  Centren  werden  dl 
den  ersten  operativen  Eingriff  erschüttert  und  vorübergehend  ge^ 
—  daher  die  der  Durchsehneidung  unmittelbar  folgende  ErweiterMl 
Sobald  die  Centren  sich  wieder  erholt  haben,  kehren  die  Gefftsse' 
ihrem  normalen  Volumen  zurflck;  jede  neue  Durehsehneidnng  i 
B.-M.  weiter  hinten  ruft  dieselbe  Erscheinnngereihe  hervor.  Erst  wa 
das  ganze  Lendenmark  xcrstSrt  ist,  sind  die  Gefässe  ftlr  längere  2 
oder  selbst  dauernd  gelähmt  und  es  kann  dann  durch  Reizung  ps 
pherer  sensibler  Nerven  keine  refleetorische  Verengerung  oder  I 
Weiterung  derselben  mehr  erzielt  werden,  wie  dies  bei  intactem  1a 
denmark,  also  bei  Erhaltung  der  vasomotorischen  Centren,  der  Fall  iit' 

Aber  selbst  wenn  das  Lendenmark  total  zerstßrt  ist,  bleiben  die 
Gefässe  des  Hinterkftrpers  nicht  dauernd  und  nicht  ganz  vollständig- 
gelähmt;  ihre  ursprllngliche  Erweitemng  geht  allmälig  znrtlck 
anfangs  erheblich  gesteigerte  Hauftemperatur  sinkt  wieder  auf 
Norm  oder  selbst  unter  dieselbe.  Dasselbe  ist  der  Fall  nach  Dni 
schneidung  des  N.  ischiadicus.  Man  hat  sich  dadurch  zu  der  An- 
nahme genflthigt  gesehen,  dass  an  den  Gefässen  sich  auch  noch 
periphere  Ganglienapparate  befinden  (ähnlich  wie  am  Herxea), 
welche  den  Tonus  der  Gefässe  erhalten  und  denselben  eine  begtimml 
Weite  sichern,  auch  wenn  sie  von  aller  Verbindung  mit  den  Nei 
centren  gelöst  sind. 

Goltz  ')  hat  neuerdings  versucht,  alle  die  bei  den  verschied» 
Durehschneidungsversuchen  eintretenden  vasomotorischen  Erschenn 
gen  auf  Reizung  gefässerweiternder  Nerven  zurflckznfHhren. 
selben  sollten  als  eine  Art  von  Hemraungsnerven  auf  die  periphi 
Gefässganglien  wirken,  durch  ihre  Reizung  die  Thätigkeit  dersell 


»-^ 
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lähmen  und  dadurch  ErschlaflPang  der  Gef  ftsse  bewirken.  Das  R.-M. 
^^tlrde  nach  dieser  Anschauung  nur  solche  vasomotorische  Centren 
enthalten,  welche  Gefftsserweiterung  bewirken  und  die  Zerstörung 
des  Lendenmarks  wttrde  ebensowohl  wie  die  Durchschneidung  peri- 
pherer Nerven  nur  als  Reiz  für  die  gefässerweitemden  Bahnen  wir- 
ken. —  Damit  ist  die  schon  vor  langer  Zeit  von  Schiff  gemachte 
Aiuiahme  direct  gef Ässerweitemder  Nerven  (die  bislang  nur  fttr  die 
^i^heinungen  an  den  Nerven  und  Gefässen  der  Speicheldrüsen  seit 
Gl.  Bernard,  und  fllr  die  Nervi  erigentes  seit  Eckhard  allgemein 
ÄCceptirt  war)  wieder  aufgenommen  und  in  verallgemeinerter  Form 
iu  die  Lehre  von  der  Gef  ässinnervation  eingeführt  worden ;  gleich- 
zeitig ist  diese  Annahme  auch  von  Vulpian  energisch  vertreten 
Worden.  In  Folge  davon  ist  nun  neuerdings  eine  ganze  Reihe  sehr 
wichtiger  und  resultatreicher  Arbeiten  tlber  die  Innervation  der  Ge- 
fSsse^)  entstanden,  welche  in  den  letzten  2—3  Jahren  eine  völlige 
Umgestaltung  unserer  Anschauungen  über  die  vasomotorischen  Nerven 
herbeigeführt  haben.  Allerdings  ist  noch  kein  endgültiger  Abschluss 
dieser  Lehre  gefunden  und  es  bleibt  noch  eine  Menge  von  Fragen 
offen.  Die  Pathologie  muss  aber  mit  den  bereits  gefundenen  That- 
saehen  zu  rechnen  beginnen  und  deshalb  sei  hier  das,  was  bei  dem 
gegenwiirtigen  Stande  der  sich  noch  mannigfach  widerstreitenden 
Untersuchungen  einigermassen  gesichert  zu  sein  scheint,  kurz  zusam- 
mengestellt: 

E^  gibt  periphere,  an  den  Gefässen  oder  in  ihrer  Nähe  ge- 
legene locale  Innervationsherde,  welche  den  Tonus  der  Ge- 
flsse  beherrschen;  es  sind  wahrscheinlich  Ganglienzellen,  welche 
diese  localen  Gefässnervencentren  bilden  (Goltz,  Masius 
und  Vanlair,  Huizinga,  Ostroumoff,  Gergens  und  Werber, 
Kendall  und  Luchsinger,  Bernstein). 

Diese  localen  Oentren  stehen  aber  wieder  unter  dem  Einfluss 
des  grossen  Nervencentrums  und  sind  mit  diesem  durch  zweierlei, 

1)  Vgl.  Vulpian,  Le^ons  sor  Tappareil  vasomoteur.  Paris  1875.  —  Putzeys 
nnd  Tarchanoff,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1874.  Nr.  41.  —  Goltz,  Pflüg. 
Arch.  Bd.  XI.  S.  52.  1875.  —  Huizinga,  ibid.  XI.  S.  207.  —  Latschen- 
berger  nnd  Deahna,  ibid.  XII.  S.  157.  1876.  —  Ostroumoff,  ibid.  Xn. 
S.  219.  —  Gergens  und  Werber,  ibid.  Xm.  8.  44.  1876.  —  Kendall  und 
Lnchsinger,  ibid.  Xm.  S.  197.  —  Luchsinger,  iMd.  XIY.  S.  391.  —  Hei* 
denhain,  ibid.  XIV.  8.  518.  1877.  —  Bernstein,  ibid.  XV.  8.  575.  1877.  — 
Masius  et  Vanlair,  Gaz.  h^bdomad.  1875.  Nr.  41.  —  Stricker,  Wien.  med. 
Jahrb.  1870  und  1877.  —  Anzeig.  d.  Ges.  d.  Wien.  Aerzte.  Nov.  1877.  —  Bär- 
Dinkel,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX.  S.  143.  1877.  —  Heidenhain  und 
Orützner,  Pflüg.  Arch.  XVI.  8.  1  u.  31.  1S77. 
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in  den  peripheren  Nerven  gelegene  Bahnen  verbunden :  durch  vaso- 
motorische,  erregende,  gefässTerengernde,  den  Blutdruck  ele* 
rirende  Bahnen  (Vasoconstrictoren)  einerseits,  und  durch  hem- 
mende, gefäBserweiternde,  den  Blutdruck  deprimirende  Bahnen 
(Vasodilatatoren)  andrerseits  (Goltz,  Masius  und  Vanlair, 
Latschenberger  und  Deahna,  Ostroumoff,  Kendall  und 
Luchsinger,  Bernstein). 

Diese  Bahnen  stehen  unter  dem  Einfluss  von  im  R.-M.  gelegenen 
Oefässnervencentren,  von  welchen  man  ebenfalls  2  Arten:  er- 
regende, gefässverengemde  und  hemmende,  gefftsserweiterade  — 
annehmen  muss.  Sie  liegen  dm'ch  das  ganze  R.-M.  verbreitet  (nach 
Eulenburg  und  LandoisO  vielleicht  selbst  noch  höher  oben  bis 
in  die  Oehirnrinde) ;  die  wirksamsten  und  mächtigsten  aber  scheinen 
in  der  Oblongata  zu  liegen. 

Alle  diese  verengernden  und  erweiternden  Bahnen  und  Centren 
scheinen  direct  gereizt  werden  zu  können;  es  entsteht  dann  je  nach 
dem  Ueberwiegen  der  einen  oder  andern  Reizung  bald  Verengerung, 
bald  Erweiterung  der  Gefässe.  Die  verengernden  Nerven  scheinen 
stärkere  Reize  zu  bedürfen  als  die  erweiternden  (Ostroumoff , 
Kendall  und  Luchsinger);  nach  Durchschnddung  der  Nerven 
sinkt  ihre  Erregbarkeit  auch  rascher  als  die  der  erweiternden. 

Es  kann  aber  auch  auf  reflectorischem  Wege  sowohl  eine 
Verengerung,  wie  eine  Erweiterung  der  Gefässe  erzielt  werden  (Goltz, 
Huizinga,  Ostroumoff,  Heidenhain)  und  zwar  gibt  es  ganz 
sicher  spinale  Gefässreflexe  (Heidenhaiu);  dieselben  scheinen 
aber  immer  nur  partielle,  auf  kleinere  oder  grössere  Gefässbezirke 
beschränkte  zu  sein,  während  die  Centren  im  verlängerten  Mark  mehr 
die  allgemeinen  Gefässreflexe  vermitteln.  —  Aber  auch  nach  Aus- 
schluss der  spinalen  Centren  ist  vielleicht  noch  eine  reflectorische 
Erregung  der  localen  Gefässcentren  möglich  (Huizinga)  und  zwar 
tritt  hier  bei  schwachen  Reizen  Verengerung,  bei  starken  Reizen  Er- 
weiterung der  Gefässe  ein. 

Die  Gef  ässmusculatur  hängt  also  von  einem  äusserst  complicirten 
Innervationsmechanismus  ab;  von  den  verschiedensten  Seiten  her, 
central  und  peripher,  direct  und  reflectorisch,  erregend  und  hemmend 
kann  sie  beeinflusst  werden  und  das  Resultat  aller  dieser  Einfltlsse 
ist  die  jeweilige  Weite  der  localen  Gefässbezirke,  der  locale  und  ge- 
sammte  Blutdruck.  Wie  schwierig  diese  complicirten  Verhältnisse 
ftlr  die  Deutung  pathologischer  Vorgänge  sind,  liegt  auf  der  Hand; 


1)  Centralbl.  1S70.   Nr.  15.  —  Virch.  Arch.  Bd.  66. 
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aber  man  moss  damit  za  rechnen  suchen  und  es  lässt  sich  schon 
a  priori  erwarten,  wie  wenig  constant  und  gleichartig  vasomotorische 
Stttrongen  bei  Erkrankungen  des  R.-M.  sein  werden. 

Wo  die  yasomotorischen  Centren  im  R.-M.  liegen,  ist  noch  unbe- 
kannt; wahrscheinlich  hat  man  sie  in  den  grauen  Yordersäulen  zu 
Sachen;  ob  die  erregenden  und  henmienden  Gentren  räumlich  von 
einander  getrennt  sind,  bleibt  erst  noch  zu  untersuchen.  —  Die  von 
den  Bpmalen  Centren  kommenden  Gefässnervenbahnen  liegen  wohl 
zum  gr(yssten  Theil  in  den  Seitensträngen ;  sie  verlassen  das  K.-M. 
wahrscheinlich  auf  verschiedenen  Wegen,  die  zum  grossen  Theil  noch 
onbekannt  sind.   Bisher  nahm  man  an,  dass  die  Gefässnerven  gröss- 
tentheils  durch  die  vorderen  Wurzeln  austreten;  Stricker  hat  aber 
neaerdings  nachgewiesen,  dass  die  Yasodilatatoren  fttr  den  Ischiadicus 
darch  die  hinteren  Wurzeln  des  4.  —  5.  Lendennerven  austreten. 
Damit  in  Uebereinstimmung  steht  es,  dass  die  gefässverengemden 
Nerven  der  Zunge  im  Hypoglossus,  die  erweiternden  im  Lingualis 
Terlanfen;  es  ist  zu  untersuchen,  ob  ein  ähnliches  Verhalten  auch  im 
iWgen  Körper  gilt,  ob  die  Vasoconstrictoren  überall  von  den  Vaso- 
düatatoren  getrennt  das  R.-M.  verlassen,  um  sich  erst  in  einem  Theil 
der  peripheren  Nerven  wieder  zusammen  zu  finden.  —  Die  für  den 
Kopf  bestimmten  Gefässnerven  treten  vom  Cervicalmarke  ab,  die  für 
die  obem  Extremitäten  vom  obem  Dorsalmark,  jene  für  das  Becken 
Bnd  die  untern  Extremitäten  vom  untern  Dorsal-  und  vom  Lenden- 
marik;  doch  treten  die  Gefässnerven  des  Ischiadicus  nicht  durch  die 
Sacralwurzeln  in  denselben  über,  sondern  gehen  durch  den  Sympa- 
thicus  zu  jenem  Nerven  (Cl.  Bernard,  Ostroumoff);  ähnliche  Um- 
wege scheinen  auch  am  Plexus  brachialis  vorzukonmien.  —  Die  Unter- 
leibseingeweide beziehen  ihre  vasomotorischen  Nerven  durch  den  N. 
splanchnicus,  der  Urogenitalapparat  aus  den  Lumbalnerven. 

Trophifiche  Centren  und  Bahnen  im  Rückenmark. 

Die  Physiologie  ist  über  die  Existenz  und  Wirkungsweise  tro- 
phischer  Nerven  noch  völlig  im  Unklaren.  So  sehr  auch  zahlreiche 
pathologische  Thatsachen  immer  und  immer  wieder  auf  trophische 
Einflüsse  der  Nervencentren  hinwiesen,  so  wenig  ist  es  bisher  ge- 
glückt, eine  allgemein  anerkannte  physiologische  Grundlage  für  die 
Lehre  von  den  trophischen  Nerven  und  ihren  Functionen  zu  schaffen. 
Wir  können  uns  deshalb  auf  wenige  Bemerkungen  beschränken,  und 
ein  genaueres  Eingehen  auf  den  betreffenden  Abschnitt  in  der  all- 
gemeinen Pathologie  des  R.-M.  versparen. 
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Der  Elnfluss  des  Nervensystems  auf  secretorische  Vorgänge  ist 
wohl  heutzatage,  angesichts  onserer  Kenntnisse  über  die  Speichel- 
secretion,  unzweifelhaft.  Dass  diese  Vorgänge  die  allergrösste  Ana- 
logie mit  Emährungsvorgängen  haben,  liegt  auf  der  Hand.  Dass 
die  Ernährung  der  meisten  peripheren  Theile,  der  Nerven,  Muskeln, 
Knochen,  Gelenke,  der  Haut,  Haare,  Nägel  u.  s.  w.  in  vielen  Be- 
ziehungen vom  R.-M.  abhängig  ist,  scheint  aus  zahlreichen  patho- 
logischen Beobachtungen  hervorzugehen,  welche  Charcot  in  tiber- 
sichtlicher Weise  zusammengestellt  hat.  ^)  Diese  Beobachtungen  leh- 
ren, dass  zahlreiche  und  verschiedenartige  trophische  Störungen  (theils 
entzündliche  und  gangränöse  Vorgänge,  theils  einfache  Atrophien  und 
Degenerationen)  in  allen  den  genannten  Theilen  eintreten,  wenn  ihre 
Nervenverbindung  mit  dem  R.-M.  getrennt  ist,  oder  wenn  dieses  selbst 
in  bestimmter  Weise  und  an  bestimmten  Stellen  erkrankt  ist. 

Freilich  ist  über  die  Art  dieser  trophisohen  Einflüsse,  und  über 
die  Bahnen,  welche  der  Leitung  derselben  dienen,  noch  das  Meiste 
fraglich  und  problematisch.  Die  eigentlichen  Centren  für  diese  Ein- 
flüsse sind  wahrscheinlich  die  Ganglienzellen,  und  zwar  vorwiegend 
in  den  grauen  Vordersäulen.  Die  Bahnen,  welche  die  trophischeii 
Einflüsse  nach  der  Peripherie  hin  übermitteln,  verlaufen  in  den  mo- 
torischen und  sensiblen  Nerven;  es  ist  aber  noch  fraglich,  ob  daftir 
eigne,  trophische  Nervenfasern  existiren,  oder  ob  die  motorischen 
und  sensiblen  Fasern  selbst  gleichzeitig  der  Uebertragung  trophischer 
Einflüsse  dienen.  Jedenfalls  sind  eigne  trophische  Nerven  zur  Zeit 
anatomisch  nicht  nachgewiesen. 

In  Bezug  auf  die  Lage  der  trophischen  Centren  fär  einzelne 
Grewebe  ist  einiges  ermittelt,  das  meiste  aber  noch  dunkel.  Für  die 
sensiblen  Nerven  scheinen  die  Emährungscentren  in  den  Spinalgan- 
glien zu  liegen,  wie  schon  Waller  gefunden  und  Schiff  bestätigt 
hat;  auch  zahlreiche,  wohlconstatirte  pathologische  Thatsachen  (De- 
generation der  hintern  Wurzeln  bei  völlig  intacter  Ernährung  der  peri- 
pheren sensiblen  Nerven,  Fälle  von  Charcot,  Vulpian,  Schüp- 
pel  u.  A.)  sprechen  für  diese  Anschauung. 

Die  trophischen  Centren  ftlr  die  motorischen  Nerven  und  die 
Muskeln  liegen  ohne  Zweifel  in  den  grauen  Vordersäulen  und  wer- 
den gewöhnlich  in  die  grossen  vielstrahligen  Ganglienzellen  veriegt; 
ebenda  liegen,  nach  pathologischen  Erfahrungen,  wohl  auch  die  Er- 
nährungscentreu  für  Knochen  und  Gelenke  (s.  die  spinale  Kinder^ 


1)  Kliniscbe  Vorträge  über  die  Krankheiten  des  Nervensystems.   Deutsch  von 
Fetzer.    1S74. 


IVophiscbe  Gentren  und  Bahnen.    Befloxth&tigk^t  des  R.-M.  55 

lihffliuig!).  Dagegen  liegen  hier  wohl  die  Emährungscentren  fbr  die 
Haat  und  ihre  Adnexa  nicht,  dieselben  scheinen  vielmehr  in  der 
c^itralen  granen  Substanz  oder  den  Hintersäulen  gesucht  werden  zu 
mOfisen,  nnd  mit  den  hintern  Wurzeln  auszutreten ;  vielleicht  sind  sie 
ebenfidls  in  den  Spinalganglien  zu  suchen. 

Ueber  alles  dies  können  erst  weitere  Erfahrungen  definitive  Ent- 
aeheidong  bringen.  Auf  experimentellem  Wege  sind  neuerdings  Eich- 
horst  und  NaunynO  2U  dem  Schluss  gelangt,  dass  in  dem  R.-M. 
selbst  die  Bedingungen  seiner  Erhaltung  und  Ernährung  gegeben  sind. 

Beflexthätigkeit  des  Rückenmarks. 

Die  Erzeugung  von  Reflexbewegungen  —  d.  h.  die  di- 
recte  Uebertragong  sensibler  Erregungen  auf  motoriche  Bahnen  ohne 
Mitwirkung  des  Vorstellens  und  des  Willens  —  darf  wohl  unwider- 
sprochen in  die  graue  Substanz  verlegt  werden.  Alle  spinalen 
fieflexe,  d.  h.  alle  nach  Lostrennung  des  Gehirns  vom  R.-M.  noch 
taftretenden  Reflexbewegungen  bedürfen  ohne  Zweifel  zu  ihrem  Zu- 
füuidekommen  der  grauen  Substanz  des  R.-M.  —  Die  mannigfach 
i&odifieirten  physiologischen  Versuche  ebenso  wie  zahllose  patholo- 
giielie  Erfahrungen  stimmen  in  diesem  Resultat  überein. 

Freilich  sind  wir  trotzdem  über  die  eigentlichen  Reflexapparate 
iumI  über  die  genaueren  Bahnen^  welchen  die  Erregung  bei  der  Reflex- 
letion  folgt;  noch  nicht  vollständig  im  Klaren.  Immerhin  ist  es  nahezu 
zweifellos,  dass  Ganglienzellen  die  eigentlichen  Reflex-vermittelnden 
Apparate  sind,  dass  in  ihnen  die  Uebertragung  der  centripetalen  sen- 
siblen Erregung  auf  centrifugale,  motorische  Bahnen  stattfindet;  und 
zwar  lehren  die  Versuche,  dass  es  Ganglienzellen  sein  müssen,  mit 
welchen  sich  die  eintretenden  Wurzelfasem  sehr  bald  nach  ihrem 
Eintritt  in  die  graue  Substanz  verbinden. 

Die  centripetalen,  Reiz  zuführenden  Bahnen  liegen  ohne  Zweifel 
in  den  hintern  Wurzeln;  die  die  Reizung  abführenden,  centrifugalen, 
motorischen,  Bahnen  in  den  vordem  Wurzeln.  Was  aber  zwischen 
diese  Bahnen  eingeschaltet  ist  und  wie  sich  das  histologisch  gestaltet, 
entzieht  sich  noch  unserer  genauen  Kenntniss.  Wir  können  aber 
venanthen,  dass  von  der  sensiblen  sowohl  wie  von  der  motorischen 
Leitongsbahn  im  R.-M.  an  verschiedeneu  Stellen  Zweigleitungen  ab- 
gehen, welche  sich  in  bestimmten  Ganglien  und  Gangliengruppen 
(Beflexcentren)  begegnen  und  miteinander  in  leitende  Verbindung  tre- 


l)  Arch.  f.  experim.  Path.  u.  Pharmak.  II.  S.  242. 
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ten;  das»  aber  femer  diese  Leitungeu  diircb  Vermittiung  des  feinen! 
Neivenfasenietzeij  auf  weite  Eutfeniungeu  hiu  mit  allen  ni%Uelieu  a 
dem  Bahnen  in  der  grauen  Substanz  in  Verbindung  gesetzt  »iud,  so  duB: 
von  einem  einzigen  Punkte  aus  mehr  wler  weniger  auagebreitet«  mo-. 
torische  Erregung  refletturiHcli  ausgelöst  werden  kanu.  Es  kann  so- 
mit die  reflectoris<.'he  Erregung  auf  viele  oder  selbst  auf  alle  moto- 
riechen  Bahnen  Übergebe»,  gebt  aber  vorzugsweise  auf  einzelne,  oft 
nur  eine  einzige  motorische  Bahn  über.  Es  sind  zahllose  Bahnet 
mit  sehr  verschiedenen  Leitungswiderständen  vorhanden;  diejenigen^- 
welche  den  geringsten  Leituugawideri<taud  bieten,  werden  zuerst  berj 
treten;  nimmt  die  Reizstärke  zu  oder  der  Leitungswiderstaud  der' 
Refiexbahuen  ab,  so  gewinnen  die  reflectoriachen  Bewegungen  eine 
immer  weitere  Verbreitung. 

Es  entspricht  diesen  verwickelten  Bahnen,  dass  die  für  die  Reflex*  i 
leitnng  ertbrderlicUe  Zeit  viehual  (nach  HelmholtK  11  —14  maQ< 
grösser  ist  als  die  für  einfache  motorische  Leitung  erforderliche. 

Der  Grad  der  RefieiLerregbarkeit  ist  bei  den  einzelnen  Individuen 
ein  sehr  verschiedener;  bei  manchen  Menschen  erhillt  man  äusserst 
leicht  alle  mögliehen  Reflexe,  bei  andern  sehr  schwer  oder  gar  nicht 
Verschiedene  physiologische  ZuBtäiide,  manche  Gifte,  besonders  aber 
pathologische  Zustände  vermltgeu  den  Grad  der  Reflexerregbarkeit 
erheblieh  zu  modifieiren. 

Zunächst  und  gewöhnlich  folgt  auf  einen  kurz  dauernden  seo-  u 
siblen  Reiz  eine  einfache,  kurze  Muskelzusammenziehung  oder  eintf 
länger  dauernde  tetanische  Coutraetion;  weiterhin  kommen  aber  aniA^ 
wiederholte  convulsivische  Zuckungen  vor;  Freuaberg  ')  und  Goltz") 
haben  neuerdings   auch   rhythmisch   intermittirende  Reflexe  auf  ein* 
fachen    oder    constanteu    Reiz    eintreten    sehen ;    bei    den    höheren 
Graden  der  Erregung  kommt  es  zu  immer  weiter  verbreiteten  Mub- 
kek'untractiouen   und   scbliesslieb   kann  fast  die   gesammte   Körper- 
musculatur    in    reflectorische    Action    gerathen    (manche    allgemeine 
Krampffonnen). 

Die  Art  und  Weise  der  Verbreitung  der  Reflexe  bei  zunehmender 
Stärke  der  Erregung  hat  PflUger  genau  untersucht  und  Folgendes 
gefunden;  die  Erregung  geht  von  einer  sensiblen  Faser  zunächst  Itber 
auf  motorische  Fasern  auf  der  gleichen  Seite  und  im  selben  Niveau 
des  R.-M,;  weiterhin  ergreift  sie  die  symmetrischen  Fasern  der  andern 
Seite,  aber  in  etwas  schwächerem  Grade;  weiterbin  werden  auch 


1)  Rettexbewegungtn  lieim  Hnnde.    Pällger'H  Arch.  IX.  S.  35t. 

'!)  lieber  die  t'uncliuniii  des  Lcudc-ninsrkB  di»  Uundes.    Ibid.  VIII, 
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motoruche  Fasern  in  andern  Querschnitten  des  B.-M.  ergriffen  und 
zwar  zunächst  die  nach  oben,  gegen  die  Medulla  oblongata  hin,  ge- 
legenen, später  auch  die  nach  unten  gelegenen;  endlich  kommt  es 
zu  allgemeinen  Reflexcontractionen  im  grössten  Theil  der  Körper- 
rnnscnlatar. 

Die  Reflexe  sind  nicht  immer  bloss  einfache  Bewegungen;  es 
kommen  auch  mehr  oder  weniger  complicirte  Bewegungen  vor,  welche 
selbst  den  Anschein  einer  gewissen  Zweckmässigkeit  haben  können 
(Abwehrbewegungen,  Fluchtbewegungen  u.  dgl.),  es  handelt  sich  da- 
bei offenbar  um  gleichzeitige  Erregung  mehrfacher  motorischer  Bah- 
nen, welche  im  B.-M.  zu  bestimmten  Zwecken  associirt  oder  durch 
Uebong  mit  einander  yerbunden  sind.  Es  kommen  aber  auch 
fönnliche  Bewegungsreihen,  auf  einander  folgende  Bewegungen  vor, 
die  bestimmten  Zwecken  dienen  (z.  B.  die  rhythmischen  Zuckungen 
der  Hinterbeine ,  welche  Freusberg  beschreibt,  die  Vorgänge  bei 
der  Kothentleerung  u.  dgl.).  Hier  handelt  es  sich  theils  um  eine 
Ton  der  ersten  Reflexaction  gesetzte  Anregung  zu  neuer  Bewegung, 
oder  um  die  Erregung  ganzer  Centren,  welche  verschiedenen  physio- 
logischen Mechanismen  vorstehen. 

Reflexe  können  von  allen  sensiblen  Theilen  des  Körpers  ausge- 
löst werden.  Am  bekanntesten  sind  die  Hautreflexe,  welche  von 
Bei2ang  der  Haut  ausgehen;  am  empfindlichsten  ist  in  dieser  Be- 
ziehung die  Haut  der  Fusssohle,  des  Gesichts,  der  vordem  Bauch- 
wuid;  der  innem  Oberschenkelfläche.  Hautreize  erregen  bei  ver- 
sebiedenen  Individuen  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Reflexe,  die 
sieh  genau  den  Pf Itlge raschen  Reflexionsgesetzen  entsprechend 
rerhalten. 

Nicht  minder  prägnant  und  iUr  die  Pathologie  sehr  wichtig  sind 
die  Sehnenreflexe,  welche  von  WestphaP)  und  von  mir^) 
jSogst  gleichzeitig  beschrieben  worden  sind.  Die  Sehne  des  Quadri- 
ceps  und  das  Ligam.  patellae,  die  Achillessehne  und  die  Triceps- 
sehne  am  Oberarm  sind  die  geeignetsten  Orte,  um  diese  zuerst  von 
uns  nur  am  Menschen  studirten,  aber  auch  bei  Thieren  (Hund,  Kanin- 
chen, Frosch)  vorkommenden  Reflexe  zu  demonstriren,  die  bisher  der 
Aofinerksamkeit  der  Physiologen  fast  völlig  entgangen  waren.  Sie 
estetehen  nur  auf  mechanische  Reize  (leichtes  Aufklopfen  mit  dem 
Finger  oder  dem  Percussionshammer) ,   sind  von  den  Hautreflexen 

1)  Ueber  einige  Bewegungserscheinungen  an  gelähmten  Gliedern.    Arch.  für 
Piych.  a.  Nervenkrankh.  V.  8.  8ü3.  1S75. 

2)  Ueber  Sehnenreflexe  bei  Gesunden  und  bei  Rückenmarkskranken.    Ibid.tV. 
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sehr  leicht  zu  unterscheiden,  gehen  mit  denselben  durchaus  nicht 
parallel  und  beschränken  sich  genau  auf  die  den  betreffenden  Sehnen 
angehörigen  Muskeln  und  Muskelgruppen.  Sie  sind  durch  den  Willen 
kaum  oder  gar  nicht  zu  unterdrücken,  werden  aber  durch  willkttr- 
liche  Anspannung  des  betreffenden  Muskels  in  ihrem  Entstehen  behin- 
dert oder  selbst  unmöglich  gemacht.  Sie  finden  sich,  wie  es  scheint, 
bei  allen  Gesunden  (wenigstens  gilt  dies  fttr  den  Patellarsehnenreflex), 
aber  in  ausserordentlich  verschiedener  Intensität.  Aehnliche  Reflexe 
kann  man,  wenigstens  bei  pathologisch-gesteigerter  Erregbarkeit,  auch 
vom  Periost  mancher  Knochen,  von  Fascien  und  Gelenkbändern  her 
auslösen. 

Ich  habe  die  Phänomene,  von  welchen  hier  die  Rede  ist,  von 
vornherein  als  Reflexe  anfgefasst,  wie  dies  auch  fast  alle  späteren 
Autoren  gethan  haben;  Westphal  dagegen  (welcher  den  von  mir 
sogenannten  Patellarsehnenreflex  als  „  Unterschenkelphänomen  %  den 
weiter  unten  —  in  dem  Abschnitt  über  allgemeine  Symptomatologie 
bei  der  „Steigerung  der  Reflexthätigkeit "  —  noch  zu  beschreibenden 
Reflexklonus  bei  passiver  Dorsalflexion  des  Fusses  als  ,,  Fnssphänomen  * 
bezeichnet)  hält  dieselben  nicht  für  reflectorische  Erscheinungen,  son- 
dern glaubt,  dass  diese  Muskelcontractionen  durch  mechanische  Deh- 
nung und  Erschütterung  der  Muskelsubstanz  selbst  in  directer 
Weise  ausgelöst  werden.  Dass  dies  von  der  Sehne  aus  am  leich- 
testen geschehe,  hänge  davon  ab,  dass  man  eben  von  der  Sehne  her 
so  ziemlich  alle  Muskelfssern  gleichzeitig  der  mechanischen  Reizung 
aussetzen  könne.  Westphal  hält  also  das  Phänomen  fttr  die  Folge 
einer  directen  Muskelreizung  und  bringt  es  in  pathologischen  Fällen 
mit  abnormen  Spannungs-  und  Contractionszuständen  der  Muskeln  in 
Zusammenhang. 

Ich  glaube,  dass  zum  Verlassen  der  nächstliegenden  und  zahl- 
reiche physiologische  Analogien  bietenden  Theorie  sehr  zwingende 
Gründe  vorhanden  sein  müssen,  besonders  wenn  fttr  die  entgegenge- 
setzte Anschauung  so  sehr  wenig  positive  Grundlagen  vorhanden  sind. 
Die  Existenz  solcher,  gegen  die  Auffassung  dieser  Phänomene  als 
Reflexe  sprechenden  Gründe  kann  ich  in  keiner  Weise  anerkennen. 
Ausserdem  spricht  aber  eine  grosse  Anzahl  positiver  Thatsachen,  die 
ich  seitdem  gesammelt  habe,  und  die  an  jedem  hierher  gehörigen 
Kranken  und  selbst  bei  vielen  Gesunden  leicht  zu  constatiren  sind, 
mit  solcher  Entschiedenheit  für  die  reflectorische  und  gegen  die 
Entstehung  durch  directe  Mnskelreizung ,  dass  schon  dadurch  allein 
mir  jeder  Zweifel  über  die  reflectorische  Entstehung  beseitigt  schien. 
Ich  will  nur  einige  von  diesen  Thatsachen  kurz  anfahren:  Bei  man- 
chen Kranken  kann  der  Quadricepsreflex  auch  ausgelöst  werden  durch 
massiges  Aufklopfen  auf  einen  grossen  Theil  der  freiliegenden  Fläche 
der  Tibia.  Aufklopfen  auf  Sehnen  an  Stelleu,  wo  sie  einer  festen 
Unterlage  aufliegen  (z.  B.  Sehne  des  Tibial.  postic.  unterhalb  des 
Malleolus)  löst  den  Reflex  aus;  dabei  ist  ebenso  wie  im  vorhergehen- 
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deD  Fall  jede  mechanische  Zerrung  des  Moskels  vermieden.  Am 
Biceps  femoris  gelingt  es  (bei  Kranken)  durch  kurzes  Quetschen  der 
gtiu  erschlafften  Sehne  zwischen  den  Fingern  den  Reflex  auszulösen, 
Mlbst  wenn  man  dabei  die  Sehne  dicht  oberhalb  mit  der  andern  Hand 
fixiil  Der  Reflex  im  Supinator  longns  kann  vom  untern  Ende  des 
Bidiiis  her  ausgelöst  werden.  In  einem  Falle  sah  ich  bei  leisem  Be- 
klopfen des  Capitulum  ulnae  eine  Reflexcontraction  im  Deltoideus  und 
70D  einer  Stelle  dicht  daneben  eine  solche  im  Triceps  brachii  eintreten. 
(In  allen  diesen  Fällen  wurde  durch  sorgfältige  Controlversuche  be- 
wiesen, dass  der  Reflex  nicht  von  der  Haut  ausgehe  und  dass  nicht 
eine  irgendwie  auf  den  entfernten  Muskel  übertragene  mechanische  Er- 
sehtttterung  die  Ursache  davon  sein  könne.)  Manchmal  sieht  man  beim 
Beklopfen  der  Patellarsehne  einer  Seite  Zuckung  im  Adductorengebiet 
der  andern  Seite  auftreten  (bei  Hemiplegischen).  In  einem  Falle 
Ton  Compression  des  Lendenmarks  fehlte  der  Patellarsehnenreflex ;  mit 
der  Wiederkehr  der  Motilität  kehrte  auch  der  Reflex  wieder  —  ein 
Beweis,  dato  die  Herstellung  einer  centralen  Leitung  für  denselben 
nothwendig  ist.  Bei  Tabes  sieht  man  sehr  gewöhnlich;  dass  der  Patellar- 
sehnenreflex vollständig  fehlt,  während  die  mechanische  Erregbarkeit 
des  Qnadriceps  erhalten  oder  selbst  gesteigert  ist. 

Ganz  besonders  wichtig  aber  scheint  mir  die  von  mehreren  Autoren 
(Nothnagel'),   Lewinski^))  gefundene  Thatsache   zu  sein,   dass 
fie Sehnenreflexe  durch  periphere,  auf  die  Haut  oder  die  Nerven- 
ttnme  applicirte  Reize  gehemmt  und  unterdrückt  werden  können 
nnd  zwar  auch  von  entfernten  Nervengebieten  her.    Auch  ich  habe  ähn- 
liehe Beobachtungen  gemacht,  welche  die  Möglichkeit  der  Hemmung 
derSehnenreflexe  von  der  Haut  aus  ganz  unzweifelhaft  machen: 
in  einem  Falle  von  spastischer  Spinallähmung  mit  hochgradig  gesteiger- 
ten Sehnenreflexen  fand  ich,  dass  der  hier  äusserst  lebhaft  vorhandene, 
von  der  Patellarsehne  ausgelöste  Reflexklonus  im  Qnadriceps  der  einen 
Seite  sofort  sistirt  oder  an  seinem  Auftreten  verhindert  werden  konnte, 
wenn  man  die  Haut  des  andern  Oberschenkels  durch  starkes  Kneifen 
oder  mit  starken  faradischen  Strömen  reizte;  und  in  einem  Falle  von 
Oompressionsmyelitis,   dass  das  lebhafte  klonische  Zittern  der  Beine 
ebeiiBO  wie  der  Patellarsehnenreflex  durch  starkes  Eaieifen  der  Bauch- 
hant  (welches  selbst  nicht  empfunden  wurde)  sofort  gehemmt  ward. 
Aber  die  Sache  ist  seitdem   auch   von   experimenteller  Seite  in 
Angriff   genommen ,  •  und    wie  mir  scheint  unzweifelhaft   entschieden 
worden.     Die  Herren  F.  Schnitze    und   P.   Für  bringer  s)   haben 
eine  Reihe  von  Versuchen  angestellt,  welche  alle  im  Sinne  der  Reflex- 
theorie ausgefallen  sind.   Zunächst  stellte  sich  heraus,  dass  bei  Kanin- 
ehen (und  ebenso  bei  Hunden)  der  Patellarsehnenreflex  zu  den  ganz 
eonstanten   Vorkommnissen   gehört    und   also  der  Physiologie  seither 
wohl  nur  deshalb   unbekannt  geblieben  ist,   weil  dieselbe   sich   nicht 
danuD  bekümmert  hat;   besonders  von  der  blossgelegten  Sehne  kann 


1)  Beobapht.  üb.  R^exhemmung.   Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  VI.  S.  332.  i^'ti. 

2)  Ueber  sog.  Sehnenreflexe  u.  Spinalepilepsie.  Ibid.  VII.  S.  3*27.  Ib'T. 

3)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1875.  Nr.  54. 


der  Retlex  mit  grösster  Evidenz  jiiid  Leiclitigkeit  auBgelÖst  werden.  — 
Die  mit  und  ohne  Durehaclmeidung  des  BriLstinarks  aufgeführten  Ver- 
suche, die  in  mannigfaclister  Weise  mit  Nerven-  nnd  Maskeldurch- 
achneidung,  Curarevergifluiig  etc.  moditicirt  worden,  lehrten  Über- 
einstimmend: Dass  es  sich  bei  den  in  Frage  stehenden  Phä- 
nomenen nicht  lim  mechaniacli  durch  die  Sehne  direct 
vermittelte  Muskelcontractioneu  handeln  kann;  dass  die- 
selben vielmehr  auf  einem  Ref leimecIianiBmus  beruhen, 
desseu  Reflexbögen  fllr  die  untere  Extremität  in  den  untern  Abschnit- 
ten des  R. -M.  gelegen  sind;  und  endlich  dass  dabei  von  Hsut- 
reflesen  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Durch  diesen  letzten  Satz  erledigen  sich  auch,  um  dies  gleich 
hier  zu  anticipireu,  die  Behauptungen  von  Joffroy '),  da«s  es  sich 
dabei,  wenigstens  iu  pathologischen  Fällen  wesentlich  um  von  der 
Haut  ausgehende  Reizung  handle,  das»  die  Erregung  der  Sehnen  da- 
bei nur  eine  untergeordnete  Rolle  spiele.  Joffroy  führt  mehrfache 
Beispiele  an,  in  welchen  Reizung  der  Haut  das  weiter  unten  zu  be- 
schreibende l'hSnomen  des  Reflesklonns  in  der  Wadenmnscutatur  ans- 
löste.  Das  habe  auch  ich  wiederholt  gesehen.  Ich  habe  mich  aber 
dabei  auch  überzeugt,  dass  dies  wieder  uur  durch  secuudare  Reizung 
der  Sehne  gescliieht.  Jeder  Hautreiz  am  Fasse  ruft  in  aolchen  Füllen 
eine  reflectoriache  Dorsalflesion  des  Fussea  hervor  ujid  diese  genllgt, 
den  Reflesklonns  auszulösen  gerade  so  gut  wie  die  passive  Dorsal- 
flesion. Ob  es  nicht  auch  Fälle  gibt,  in  welchen  direct  von  der  Haut 
aus  das  krampfliafte  Zittern  ausgelöst  werden  kaun,  muss  ich  vorläufig 
noch  dahingestellt  sein  lassen. 

Eine  nicht  unwesentliche  Stütze  für  unsere  Anschauuug  ist  der 
ganz  jüngst  von  C.  Sachs -J  gelieferte  Nachweis  von  Nerven  in  den 
Sehnen,  welche  wohl  keine  andere  als  sensible  Function  haben  können. 

In  der  That  haben  auch  alle  Autoren,  welche  seither  Veranlaasnng 
genommen  haben,  sich  Über  diesen  Punkt  zu  Äussern,  sich  der  Ansicht 
von  der  reäectorischen  Natur  der  Plianoroene  angeschlossen,  oder  doch 
wenigstens  durchweg  den  Namen  nSehuenreflexe"  lUr  rlieselbeu  adoptirl. 

Westplial  selbst  hat  seither  fllr  seine  Ansicht  nichts  weiter  bei- 
gebracht, als  einen  Versuch  am  Kaninchen^]:  hei  leichtester  Dehnong 
des  blossgelegten  Nerv,  cruralis,  welche  die  willkürliche  Beweglich- 
keit nicht  merklich  störte,  die  elektr.  Erregbarkeit  intact  lieas  und 
auch  die  Hautreflexe  angeblich  nicht  beeinträchtigte,  verschwand  der 
Patellarsehneureflei  für  kürzere  oder  längere  Zeit.  Abgesehen  davon, 
dass  die  Angabe  WestphaTs,  die  Hautreflese  seien  nach  der  leichten 
Dehnung  des  N.  cruralis  „vollkommen  erhalten"  geblieben,  durch  die 
einige  Zeilen  später   gegebene   kurze  Angabe  Über  dieselben  zweifel- 

1)  De  la  trfpidation   epileptolde  du  membre  int'^r.  etc.    Gaz.  mM,  de  Paria 
1675.  No.  33  et  35. 

2)  Die  Nerven  der  Sehnen.    Reichert  und  Dubois'  Archiv  1^75,    S.  4U2. 

3)  ünterschenkolphiLiiomen  n.  Nervendebnung.    Arch.  f.  Püjch.  u.  Nerv.  VIL 

S.  «66,   1^77. 
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baft  gemacht  wird^),  gcheiot  mir  aus  diesem  Versuch  kein  triftiger 
Einwand  gegen  die  reflectorische  Natur  des  „  Unterschenkelphänomens ** 
entnommen  werden  zu  können.  Der  Versuch  beweist  doch  jeden- 
fiüls,  dass  zum  Zustandekommen  des  Phänomens  gewisse,  im  Nerv, 
cnirtiis  sei  es  centripetal,  sei  es  centrifugal  verlaufende  nervöse  Vor- 
ginge erforderlich  sind;  und  es  will  mir  scheinen,  als  ob  diese  That- 
nehe  denn  doch  weit  eher  fUr  die  reflectorische  Natur  des 
Piilnomens  als  für  directe  Muskelreizung  spräche. 

Nun  ist  aber  die  Frage  neuerdings  von  G.  Burckhardt'^)  in 
nmtoender  Weise  und  mit  verfeinerten  Hülfsmitteln  in  Angriff  ge- 
nommen worden.  Er  versuchte,  die  Zeit  zu  bestimmen,  welche  die 
Sehnenreflexe  gebrauchen  und  fand  dieselbe  überraschender  Weise 
erheblich  viel  kürzer  als  diejenige  der  Hautreflexe.  Sie  stimmte  sogar 
oemlicb  genau  überein  mit  der  für  die  directe  Muskelreizung  be- 
stimmten Zeit  Oleichwohl  hält  B.  seine  Versuchsergebnisse  nicht 
ftr  geeignet,  die  WestphaTsche  Ansicht  zu  beweisen,  sondern  kommt 
iof  Grund  aller  seiner  Untersuchungen  zu  dem  Resultate,  das  es 
lieh  dabei  allerdings  um  einen  Reflex  handle,  dessen 
Bogen  aber  nicht  im  Rückenmark,  sondern  etwa  im  Plexus 
oder  in  den  Spinalganglien  geschlossen  werde.  —  Als  Ge- 
uamtergebniss  seiner  Experimente  spricht  esBurckhardt  aus,  dass 
die  Sehnen  durch  eine,  zeitlich  gesprochen  sehr  kurze  und  wahrschein- 
üeh  doreh  eine  sensible  Bahn  mit  ihren  Muskeln  verbunden  sind  — 
eme  Bahn,  welche  nicht  direct  von  der  Sehne  zum  Muskel  geht  und 
die  Orisea  centralis  unberührt  lässt.  Für  die  gekreuzten  Sehnen- 
reflexe fand  B.  aber  eine  viel  längere  Zeit,  ungefähr  so  viel,  wie  für 
die  Hautreflexe,  erforderlich.  (!) 

Wenn  alle  diese  Versuchsergebnisse  richtig  sind  —  und  das  ist 
fOT  dem  Bekanntwerden  von  Controlversuchen  schwer  zu  beurtheilen  — 
to  sind  dieselben,  wie  man  sieht,  weit  entfernt,  eine  definitive  Lösung 
der  Streitfrage  zu  bringen ;  sie  decken  im  Gegentheil  wieder  neue  und 
interessante  Thatsachen  auf,  die  erst  genauer  und  eingehender  unter- 
sacht  werden  müssen.  Das  wird  nur  durch  exacte  physiologische  Un- 
tersuchungen möglich  sein,  die  vielleicht  wider  ganz  unerwartete  Er- 
gebnisse liefern. 

FUr  jetzt  aber  scheint  es  mir  —  besonders  mit  Rücksicht  auf  die 
pathologischen  Thatsachen  und  auf  das  praktische  BedUrfniss,  —  das 
zweckn^Usigste ,  die  Sehnenreflexe  als  wirkliche  Reflexe 
aufzufassen,   die  vielleicht  ganz  eigenartiger  Natur  sind,  und  sich 


1)  Es  heisst  dort,  dass  auf  Hautreize  „Dorsalflexion  des  Fusses,  Beugung 
ies  Ünterschenkehi  n.  Addnction  des  Oberschenkels'^  erfolgt  seien;  die  Streckung 
Im  Unterschenkels,  die  eigentliche  Leistung  des  N.  cniralis,  das  Wesen  auch  des 
[hitflnchenkelpb&nomens,  wird  nicht  erwähnt,  scheint  also  gefehlt  zu  haben.  Ich 
xianbe  mir,  daraus  einfach  zu  schllessen,  dass  auch  die  Hautrefloxe  im 
Crnralisgebiet  durch  diesen  Versuch  sistirt  wurden,  während  sie 
tttAr&ch  im  Bereich  des  Ischiadicus  und  Obturatorius  erhalten  blieben. 

2)  Ueber  Sehnenreflexe.  Festschrift,  dem  Andenken  an  Albr.  v.  Haller 
larfebracht  von  den  Aerzten  der  Schweiz.    Bern  1S77.    S.  5—36. 
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allerdings   von  den  Hautreflexeu  in  vieler  Beziehung  unterscheiden, 
aber  doch  im  Grossen  und  Ganzen  denselben  Gesetzen  folgen. 

Es  ist  ferner  bekannt  und  durch  Freusberg's  Angaben  neuer- 
dings bestätigt,  dass  auch  von  den  Eingeweiden  her  zahlreich» 
Reflexe  ausgelöst  werden  können;  so  von  der  Blase,  vom  MastdamL 
und  After  ans,  von  den  Gedärmen  je  nach  ihrem  FüUungszustand 
u.  s.  w.  Freusberg  hat  es  endlich  wahrscheinlich  zumachen  ge- 
sucht, dass  auch  von  den  sensiblen  Muskelnerven  her  (durch  Zer- 
rung und  Dehnung  der  Muskeln  u.  s.  w.)  Reflexe  ausgelöst  werden 
können.  Alle  diese  Dinge  finden  auch  ihre  Belege  in  der  mensch- 
lichen Pathologie. 

Wir  haben  bisher  fast  nur  von  Reflexen  gesprochen,  welche  die 
willktlrliche  quergestreifte  Musculatur  betreffen.  Es  ist  aber  leicht 
zu  zeigen,  dass  Reflexe  sich  auf  sämmtliche  centrifugale  Fasern  ver^ 
breiten  können  und  dass  dieselben  gerade  in  der  vegetativen  Sphiis 
eine  ganz  hervorragende  Rolle  beim  Zustandekommen  vieler  Bewe- 
gungserscheinungen spielen:  wir  erinnern  an  die  reflectorischen  Vor- 
gänge, welche  bei  der  Harn-  und  Kothentleerung,  bei  der  Magen- 
und  Darmbewegung,  bei  der  Erection  und  Ejaculation,  bei  den  ütenu- 
bewegungen  so  wichtig  sind;  an  die  reflectorische  Erregung  der 
Secretionen;  und  endlich  an  die  wichtigen  Reflex  Vorgänge,  welche 
sich  durch  Vermittlung  der  vasomotorischen  Bahnen  an  den  Gefftssen 
nachweisen  lassen. 

Reflexhemmung. 

Die  Versuche  tlber  die  Reflexthätigkeit  haben  zu  gleicher  Zeit 
gelehrt,  dass  durch  die  Reizung  bestimmter  Theile  das  Auftreten 
von  spinalen  Reflexen  gehemmt  oder  unterdrückt  werden  könne. 
Und  zwar  zeigt  sich,  dass  dies  von  verschiedenen  Seiten  her  der 
Fall  sein  kann. 

Zunächst  geht  von  dem  Gehirn  ein  mächtiger  reflexhemmender 
Einfluss  aus  (Setchenow).  Die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  dass  wir 
viele  Reflexe  durch  den  Willen  unterdrücken  können;  doch  betrifft 
dies  nur  solche  Bewegungen,  welche  überhaupt  unter  dem  Einflum 
des  Willens  stehen  und  auch  willkürlich  hervorgerufen  werden  ktfn^ 
nen.  Das  Experiment  lehrt,  dass  Abtrennung  des  Gehirns  vom  R.-M. 
die  spinalen  Reflexe  erheblich  steigert;  das  wird  ja  immer  beim 
Studium  der  Reflexvorgänge  benützt.  Femer,  dass  Reizung  gewisser 
Theile  des  Gehirns  (beim  Frosch  der  sog.  Lobi  optici)  die  spinalen 
Reflexe  vermindert  und  verlangsamt  oder  gänzlich  aufhebt.  Langen- 
der ff  hat  neuerdings  nachgewiesen,  dass  diese  reflexhemmende  Wir- 
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küDg  des  Gtehims  eine  gekreuzte  ist  (die  rechte  Körperhälfte  steht 
nnter  dem  Einflnss  der  linken  Grosshimhälfte  und  umgekehrt)  und 
das8  die  Kreuzung  der  reflexhemmenden  Bahnen  beim  Frosch  in  der 
Oblongata  stattfindet.  Weiterhin  sollen  diese  reflexhemmenden  Bahnen 
in  den  weissen  Yordersträngen  liegen. 

Reflexhemmung  kann  aber  auch  von  der  Peripherie  her  ein- 
geleitet werden.  Zahlreiche  physiologische  Experimente  der  letzten 
lahre  haben  gelehrt,  dass  durch  Reizung  sensibler  Nerven 
die  spinalen  Reflexe  gehemmt  und  vollständig  unterdrtlckt  werden 
können  (Lewisson,  Setchenow,  Nothnagel,  Goltz,  Freus- 
berg).  Die  verschiedensten  sensiblen  Bahnen  können  dazu  dienen: 
Ol  nehersten  geschieht  die  Hemmung  von  der  Haut  aus  und  zwar 
Mwohl  durch  starke  Reizung  einer  umschriebenen  Stelle,  wie  durch 
sAwaehe  Beizung  grösserer  Hautflächen;  femer  durch  Erregung  der 
Kuiblen  Nervenstämme,  von  den  sensiblen  Muskelnerven  her,  von 
den  Eingeweiden  aus  (z.  B.  durch  FtlUung  der  Gedärme  und  des 
Magen).  Die  Bahnen,  welche  diese  Hemmungsvorgänge  vermitteln, 
lie^  ohne  Zweifel  in  den  hintern  Wurzeln. 

Aebnliche  Beobachtungen  sind  neuerdings  In  pathologischen  Fällen 
•Mb  wiederholt  beim  Menschen  gemacht  worden.  Nothnagel  hat 
diRh  Reizung  der  grossen  Nenrenstämme  Reflexhemmnng  erzielt; 
Lavinski  ist  dasselbe  durch  starke  Hautreize  gelungen,  ebenso  wie 
air  selbst  in  den  oben  kurz  erwähnten  Fällen;  und  Frey  (Arch. 
i  Pfych.  u.  Nerv.  VI.  S.  254)  hat  in  einem  Falle  von  saltatorischem 
Seflexkrampf  durch  Druck  auf  gewisse  Muskeln  den  Krampf  sistiren 
kdnnen. 

In  welcher  Weise  jedoch  im  R.-M.  selbst  diese  Reflexhemmung 
n  Stande  kommt,  darüber  besitzen   wir  nur  Vermuthungen.    Wir 
Wimen,  daas  die  Reflexe  gehemmt  werden,  wenn  die  sensorischen 
Zellen  des  Reflexbogens  gleichzeitig  von   andern  sensorischen  Ge- 
bieten (central  oder  peripher)  her  Einwirkungen  empfangen.    „Die 
firegbarkeit  gewisser  Centren  für  den  Reflexact  wird  also  vermin- 
derty  wenn  diese  Centren  gleichzeitig  von  andern  Nervenbahnen  aus 
Erregungen  empfangen "*  (Goltz).    Dass  damit  keine  gentlgende  Er- 
kHrang  gegeben  ist,  liegt  auf  der  Hand.    Vielleicht  existiren  eigne 
reiexhemmende  Apparate  im  R.-M. 

Centren  und  Bahnen  ftlr  die  Innervation  der 

Eingeweide. 

Die  Innervation  des  Herzens  ist  ausser  von  den  im  Herzen 
selbst  gelegenen  Centren  abhängig  von  bestimmten  Centren  im  ver- 


längerten  Mark.  Ueber  deu  Antheil,  welchen  das  R,-M.  an  der 
ätiBSerBt  eomplicirlen  Herzinuervation  hat,  «ind  die  Meinnngen  noch 
nicht  völlig:  eini§;.  Man  nimmt  an,  dass  das  erregende  Centnmi  flir 
die  Herzbeweguiigen  ganz  oder  theilweise  im  obern  Halsmark  gelegen 
ist  nrd  dass  die  von  ihm  abgehenden  Bahnen  eine  Strecke  weit  im 
R.-M.  nach  abwärts  verlanfen,  um  dann  auf  vcrBchiedenen  Wegen 
Enra  Sympathiciis  und  dnrc^h  diesen  zum  Herzen  zu  gelangeu.  Reizung 
der  betreffenden  Bahnen  im  Halsinnrk  Holl  Be^chleunigimg  der  H< 
thätigkeit  bewirken. 

Inwiefern  die  weit  in  da»  Halsmark  herabgelieiiden  Wurzeln 
Accessorius  für  die  Herzinnerration  von  Wichtigkeit  sind,  ist  m 
nicht  klar  gelegt.  —  Dagegen  steht  dem  R. -M.  ein  mächtiger 
fluss  auf  die  Her/.bewegungen  zu  durch  die  vasoraotorisclie  Ini 
vation;  es  hX  bekannt,  dass  Reizung  oder  Lähmung  der  vasoi 
riechen  Nerven  von  grossem  Einfluss  auf  die  Frequenz  und  Sl 
der  Herzaction  ist. 

Die  Thätigkeit  der  Respirationsorgane  hängt  ebenfalls  ron 
den  in  der  Medulla  nblongata  gelegenen  (Respirations-)  Ceiitren  ah. 
Nach  neueren  Untersuchungen  von  P.  Rokitansky')  sollen  al»er 
(analog  den  vasomotorischen)  auch  respiratorische  Centren  im  ol 
Theil  des  R.-M.  liegen,  deren  Function  nach  der  Lostrennnng 
verlängerten  Mark  deutlicher  hervortritt. 

Die  Bahnen,  welche  die  Erregungen  von  den  Respirationscentren 
zu  den  Respirationsmuskeln  führen,  sollen  aämnitlich  in  den  Seiten- 
strängen  des  Hnlsniarkfi  und  oiiem  Bnistraarks  liegen.  Diese  An- 
nahme wird  von  Schiff  auch  neuerdings  noch  gegenüber  den 
wänden  von  Brown-S^quard  u.  A.  aufrecht  erhalten. 

Auf  die  Bewegungen  des  Verdauungsapparates  scheint 
R.-M.  ebenfalls  von  hervorragendem  Einfluss  zu  sein.     Alle 
Bewegungen   (Schlingen,   Peristaltik    des  Magens  und   Darms) 
refloctoriseher  Natur  und  werden    wahrscheinlich    durch    im  I 
gelegene  Centren  vermittelt.    Andrerseits  hat  aber  da«  R.-M. 
reflexhemmende  Wirkungen  anf  diese  Bewegungen.     So  hat  G' 
einen  hemmenden  Einfluss  des  R.-M.  auf  die  Bewegungen  des 
phagus  und  des  Magens  nachgewiesen  und  gibt  ausserdem  an, 
Zerstörung  des  R,-M.  ausgedehnte  und  lebhafte  Peristaltik  des  ~ 
hervorrufe  und   Diarrhoe   verursache.   —   Genauere   Untersuchi 
aber  diese  VerhäitnisHC  und  llber  die  Lage  der  Iwtreffenden  Cenl 
nnd' Bahnen  wären  sehr  wflnschenswerth . 


iber^ 


I)  CnCersLich.  Üb.  d.  Atliomiiurven contra. 
J)  Pflflger's  Archiv  VI.   iSTa 
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Nach  einem  complicirteren  Mechanismus  erfolgt  die  Entleerung 
deB Hastdarms.    Dieselbe  gestaltet  sich  folgendennassen:    Der  in 
den  Mastdarm  eingetretene  Darminhalt   ruft  reflectorisch  die  Peri- 
staltik des  Mastdarms  hervor;  das  Gentrum  für  diesen  Reflex  liegt 
im  Lendenmark.    Das  Andrängen  des  Inhalts  gegen  den  Ausgang 
mft  wohl  zunächst  auf  reflectorischem  Wege  den  Tonus  des  Sphinc- 
im  hervor,  welcher  vorerst  die  Entleerung  hindert.     Gleichzeitig 
wird  durch  die  sensiblen  Nerven  dem  Bewusstsein  das  Herannahen 
der  Entleerung  mitgetheilt  und  es  kann  nun  durch  den  Willensein- 
hm  die  Contraction  des  Sphincter  verstärkt  und  die  Entleerung  eine 
Zeit  lang  verhindert  werden.    Wird  die  reflectorisch  erregte  Contrac- 
tion stärker  oder  wird  der  Sphincter  willktlrlich  erschlafft ,  so  tritt 
die  Entleerung  ein.    Dieselbe  wird  unterstützt  durch  die  Wirkung 
d^  Banchpresse,  welche  entweder  willkürlich  in  Thätigkeit  gesetzt, 
od»  bei  stärkerer  Reizung  der  Mastdarmschleimhaut  (Tenesmus)  auch 
fiwct  reflectorisch  in  Action  gebracht  wird.    Das  Durchtreten  der 
KodunaiBen  durch  den  After  ruft  jene  reflectorischen,  rhythmischen 
Contnictlonen  des  Sphincter  hervor,  welche  Goltz*)  beschrieben  hat 
Bod  deren  Reflexcentrum  ebenfalls  im  Lendenmark  zu  suchen  ist. 
Dim  Contractionen  schliessen  dann  den  Mastdarm  wieder  ab. 

Die  Centren  ftlr  alle  diese  Vorgänge   liegen  wie  erwähnt  im 
Leodenmark;  die  von  demselben  zum  Mastdarm  ftlhrenden  Bahnen 
liegen  theils  in  den  Sacralnerven,  theils  in  den  sympathischen  Ge- 
flechten.   Da  femer  die  im  R.-M.  zum  Gehirn  aufsteigenden  sensiblen 
nnd  motorischen  Bahnen  des  Mastdarms  (über  deren  Lage  auf  dem 
Qoerschnitt  des  R.-M.  noch  nichts  Genaueres  bekannt  ist)  ebenfalls 
bei  der  Kothentleerung  in  Mitwirkung  treten,  lässt  sich  leicht  er- 
kennen,  von  wie  vielen  verschiedenen  Punkten  aus  pathologische 
Störungen  dieses  Entleerungsvorganges  eintreten  können. 

Gsuiz  analoge  Verhältnisse  finden  sich  bei  der  Harnentleerung, 
deren  Störungen  bei  Rückenmarkskrankheiten  so  ungemein  häufig 
and  so  wichtig  sind.  Nach  Goltz*  neuen  und  vorzüglichen  Unter- 
nichungen^)  ist  der  normale  Vorgang  dabei  folgender:  Die  zuneh- 
mende Ftlllung  der  Blase  ruft  eine  zunehmende  Reizung  der  Blasen- 
wand hervor;  durch  diesen  sensiblen  Reiz  wird  eine  Reflexcontrae- 
tion  des  Detrusor  ausgelöst,  die  durch  ein  im  Lendenmark  gelegenes 
Centmm  vermittelt  wird;  zu.  gleicher  Zeit  kommt  der  Drang  zum 
Harnlassen  zum  Bewusstsein;  die  Entleerung  kann  nun  durch  will- 


1)  Pflüger'8  Archiv  Vm.  IS73. 

2)  Ueber  die  Functionen  des  Lendenmarks  des  Hundes.   Ibid.  VIII.    S.  474. 

HmadbQQh  d.  spec  Pathologie  u.  Therapie.   Bd.  XI.  2.   2.  AnfL  5 
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kürliche  Contraction  des  Sphincter  vesicae  (resp.  der  als  Sphineter 
wirkenden  Hamröhrenmuskeln)  verhindert  werden,  bis  die  Blasen- 
mnskeln  ermflden  und  der  Harndrang  nachlässt  (yielleieht  wird  auch 
durch  das  Eintreten  der  ersten  Tropfen  Harn  in  die  Harnröhre  der 
Tonus  des  Sphincter  reflectorisch  gesteigert).  Nach  einiger  Zeit  tritt 
erneute  und  stärkere  Contraction  des  Detrusor  ein,  bis  endlich  der 
Sphincter  überwunden  oder  willkürlich  erschlafft  wird;  dann  erfolgt 
die  Entleerung;  dieselbe  kann  beschleunigt  werden  durch  willkür- 
liche (oder  bei  starkem  Harndrang  reflectorische)  Action  der  Bauch- 
presse und  wird  ebenfalls  von  einzelnen  rhythmischen  Gontractionen 
der  Hamröhrenmuskeln  beschlossen. 

Der  eigentliche  Act  der  Blasenentleerung  ist  also  ein  rein  reflec- 
torischer;  das  dazu  gehörige  Keflexcentrum  liegt  im  Lendenmark. 

Nach  Durchschneidung  des  Dorsalmarks  tfitt  die  Blasenentleemng 
noch  in  ganz  regulärer  Weise  ein,  wenn  der  nöthige  Füllungsgrad  der 
Blase  erreicht  ist  oder  die  Blasenwand  auf  andre  Art  gereizt  wird. 
Wenn  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Operation  die  Blläse  völlig  ge- 
lähmt erscheint  imd  keine  Entleerung  eintritt,  so  rührt  dies  daher, 
dass  durch  die  eingreifende  Operation  eine  Erschütterung  des  Lenden- 
marks und  Lähmung  seiner  Centren  eingetreten  ist.  Dieselben  pflegen 
sich  nach  kurzer  Zeit  zu  erholen  und  wieder  in  Function  zu  treten. 

Die  Entleerung  wird  angeregt  durch  sensible  Reize:  am  wirk- 
samsten ist  Reizung  der  Blasenwand  selbst  durch  Füllung  der  Blase', 
Ausdehnung  ihrer  Wandung  und  Druck  auf  dieselbe;  auch  Reizung 
der  Aftergegeud  kann  die  Entleerung  hervorrufen.  Die  sensiblen 
und  motorischen  Blasennerven,  welche  die  Bahnen  für  diesen  Reflex- 
vorgaug  darstellen,  verlassen  das  Lendeumark  mit  den  Wurzeln  der 
Sacralnerven  (wahrscheinlich  des  3.  —  5.)  und  gelangen  mit  diesen 
direct  oder  durch  die  sympathischen  Geflechte  zu  der  Schleimhaut 
und  den  Muskeln  der  Blase  und  der  Harnröhre. 

Ausserdem  verlaufen  aber  auch  noch  motorische  und  sensible 
Bahnen  von  der  Blase  im  R.-M.  aufwärts  bis  zum  Gehirn:  es  ist 
Budge  gelungen,  durch  Reizung  des  R.-M.  bis  hinauf  in  die  Pedun- 
culi  cerebri  Gontractionen  der  Blase  herbeizuführen;  diese  Bahnen 
sollen  in  den  Vordersträngen  des  R.-M.  liegen.  Dass  femer  die  Bah- 
nen für  die  willkürliche  Erregung  des  Sphincter  und  der  Hamröhren- 
muskeln ebenfalls  durch  das  R.-M.  bis  zum  Gehirn  verlaufen,  ver- 
steht sich  von  selbst. 

Trotzdem  steht  wie  es  scheint  dem  Willen  kein  directer  EinflnsB 
auf  die  Contraction  des  Detrusor  zu.  Wenn  wir  dennoch,  auch  ohne 
gerade  vorhandenen  Harndrang,  willkürlich  die  Blase  entleeren  kön- 
nen, so  geschieht  dies  nach  Goltz  wahrscheinlich  so,  dass  wir  den 
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Sphincter  entspannen  nnd  durch  kräftige  Action  der  Banchpresse  einen 
Drack  anf  die  Blasenwand  ausüben,  durch  welchen  dann  die  reflec- 
tonsehe  Gontraction  des  J)etrusor  ausgelöst  wird.  Dass  aber  durch 
onwillkfirliche,  reflectorische  Einwirkung  yom  Oehim  aus  der  Reflex- 
meehaDismus  im  Lendenmark  in  Thätigkeit  gesetzt  und  Harnent- 
leerung bewirkt  werden  kann,  beweisen  die  Fälle,  in  welchen  nach 
pqrehischen  Einwirkungen  plötzliche  Harnentleerung  eintritt;  femer 
die  Thatsache ,  dass  bestimmte  Vorstellungen  den  Drang  zur  Ham- 
enfleenmg  heryorrufen  und  erheblich  steigern  können.  Die  für  diese 
Einwirkungen  bestimmten  Verbindungsbahnen  werden  bei  Reizung 
des  R.-M.  erregt  und  rufen  Gontraction  der  Blase  hervor. 

Dass  fbr  den  Mechanismus  der  Blasenentleerung  ebenso  wie  ilir 

alle  indem  Reflexe  auch  Hemmungswirkungen  bestehen,  braucht  kaum 

enriümt  zu  werden  und  wird  durch  die  tägliche  Erfahrung  bestätigt. 

Die  Richtigkeit  der  im  Vorstehenden  entwickelten  Anschauungen 

kum  nan  leicht  durch  sorgfältige  Selbstbeobachtung  constatiren  und 

öe  iadel  auch  in  pathologischen  Fällen  reichliche  Bestätigung.    Man 

mos  nr  aacb   hier  genau  beachten,  dass  Störungen  der  Hament- 

feenqg;  flicht  bloss  von  dem  Gentmm  im  Lendenmark  ausgehen  kön- 

KBf  sondern  auch  von  den  sensiblen  und  motorischen  Bahnen,  welche 

die  Blase  einerseits  mit  diesem  Gentrum,  andrerseits  mit  dem  Gehim 

m  Verbindung  setzen.    Die  Verhältnisse  kömien  dabei  allerdings  auch 

sehr  complicirte  sein. 

Ganz  ähnliche  Verhältnisse  treffen  wir  bei  den  Vorgängen  der 
Erection  und  Ejaculation,  die  ebenfalls  grösstentheils  vom  R.-M. 
abhängen  nnd  ttber  welche  ebenfalls  die  Untersuchungen  von  Goltz 
(L  e.)  neues  Licht  yerbreitet  haben. 

Die  Erection  des  Penis  wird  bekanntlich  nach  Eckhardts  Un- 
tersuchungen 0  hervorgebracht  durch  directe  Reizung  der  sog.  Nervi 
erigentes,  die  aus  dem  Plexus  sacralis  stammen  und  sich  in  den 
Sehwellkörpera  verbreiten.  Der  Vorgang  wird  jetzt  allgemein  be- 
traehtet  als  eine  Hemmungswirkung,  welche  die  Nu.  erigentes  auf 
die  an  den  Penisgefässen  vorhandenen  Ganglienapparate  (Lov^n) 
ansflben;  es  tritt  dadurch  Nachlass  des  Gefässtonus  und  ein  mäch- 
tiges Einströmen  von  Blut  in  die  Gorpp.  cavernosa  ein,  welches  die 
Erection  bedingt. 

Diese  Reizung  der  Nn.  erigentes  kommt  auf  reflectorischem  Wege 
zu  Stande;  das  Gentrum  fUr  diesen  Reflex  liegt  im  Lendenmark 
(Goltz),  denn  man  kann  bei  Hunden  mit  durchschnittenem  Brust- 
Diark  noch  sehr  leicht  auf  reflectorischem  Wege  Erection  erzielen. 

I)  Bdtr.  z.  Anatomie  und  Physiol.   Giessen.   Bd.  III.  IV.  u.  YU. 
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Der  Reflex  wird  ausgelöst  am  sichersten  durch  Reizung  Geichte 
Reibung)  der  Haut  des  Penis  und  der  Eichel;  femer  auch  von  der 
Haut  der  Unterbauch-  und  Dammgegend ;  von  Reizung  der  Blase  und 
des  Mastdarms,  durch  Einflihren  des  Katheters,  wahrscheinlich  auch 
durch  Reizung  der  Hoden,  durch  stärkere  Füllung  der  Samenbläs- 
chen u.  8.  w. 

Der  Reflex  kann  gehemmt  und  unterdrückt  werden  durch  starke 
periphere  Reize  sowohl,  wie  durch  Einflüsse,  welche  vom  Gehirn 
kommen.    Völlige  Zerstörung  des  Lendenmarks  macht  ihn  unmöglich. 

Auch  dem  Gehirn  steht  ein  gewisser  Einfluss  auf  das  Zustande- 
kommen der  Erection  zu ;  allerdings  besteht  ein  directer  Einfluss  des 
Willens  auf  die  Erection  nicht;  dieselbe  kann  nicht  willkürlich 
herbeigefllhrt  werden.  Wohl  aber  kann  durch  lüsterne  Vorstellungen, 
durch  Anregung  der  Phantasie,  durch  den  Anblick  von  Dingen,  welche 
den  Geschlechtstrieb  erregen,  Erection  erzielt  werden.  Der  G^ 
schlechtstrieb  hat  offenbar  seinen  Sitz  im  Gehirn:  von  diesem  cere- 
bralen Centrum  aus  kann  das  mechanisch-reflectorische  Centrum  im 
Lendenmark  erregt  werden.  Die  Bahnen,  welche  diese  Erregung 
vom  Gehirn  zum  Lendenmark  hinführen,  müssen  im  R.-M.  liegen. 
In  der  That  konnte  Eckhard  durch  Reizung  des  R.-M.  bis  hinauf 
in  den  Pons  und  die  Pedunculi  Erection  herbeiführen.  Dasselbe  ist 
der  Fall  bei  manchen  Rückenmarkskrankheiten.  Wo  aber  diese 
Bahnen  auf  dem  Querschnitt  des  R.-M.  liegen,  ist  noch  unbekaimt 

Ganz  dieselben  Verhältnisse  wie  fllr  ^e  Erection  gelten  auch 
für  die  Ejaculation;  auch  diese  ist  ein  einfacher  Reflexvorgang, 
dessen  Centrum  im  Lendenmark  liegt.  Zu  seiner  Erregung  scheint 
aber  ein  etwas  stärkerer  und  länger  fortgesetzter  Reiz  erforderlich 
zu  sein.  Die  dazu  gehörigen  Nervenbahnen  verlaufen  wohl  auch 
grösstentheils  im  Plexus  sacralis. 

Auch  auf  die  Uterusbewegungen  ist  das  R.-M.  von  Einfluss. 
Die  motorischen  Nerven  für  den  Uterus  liegen  im  R.-M.  und  lassen 
sich  durch  Reizungsversuche  bis  hinauf  ins  verlängerte  Mark  ver- 
folgen (W.  Schlesinger  0).  Auch  können  reflectorisch  vom  Ischia- 
dicus  aus  Uterusbewegungen  ausgelöst  werden.  Das  Ceutrum  für 
diese  Bewegungen  liegt  nicht,  wie  mau  früher  annahm,  ausschliess- 
lich in  der  MeduUa  oblongata,  sondern  es  lassen  sich  im  ganzen 
R.-M.  solche  Bewegungscentren  nachweisen  (Schlesinger).  Das 
Hauptcentrum  für  die  Wehentliätigkeit  liegt  nach  Goltz  ^)  im  Lenden- 

1)  Ueber  die  Centra  der  Gefäss-  und  ütenisnerven.    Wien.  med.  Jahrb.  1874. 
I.  S.  U 

2)  Pflüger'8  Archiv  Bd.  IX.  S.  552. 
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mark.  Nach  Dnrchtrennung  des  Bmstmarks  finden  sowohl  die  den 
Begattongsaet  begleitenden  Reflexe,  wie  die  Wehenthätigkeit  und  Ge- 
burt in  normaler  Weise  statt.  Auch  die  Vorgänge  der  Ovulation, 
der  Entwicklang  des  schwangeren  Uterus  und  der  Milchdrüsen,  die 
Ausbildung  der  an  die  Fortpflanzung  geknüpften  Triebe  erleiden 
durch  diese  Operation  keine  nachweisbare  Störung. 

Aach  beim  Menschen  hat  man  (Nasse)  nach  Zerquetschung  des 
Cerriealmarks  normales  Vonstattengehen  des  Gebäractes  gesehen. 

Aach  die  Irisinnervation  ist  zu  einem  Theile  abhängig  von 
dem  S.-M.  —  Die  motorischen  Bahnen  für  den  Dilatator  pupillae 
liegen  un  Hals-  und  oberen  Brustmark.  Reizung  dieser  Partie  be- 
£]^ Erweiterung  der  Pupille;  sie  wurde  deshalb  von  Bndge  als 
Centrom  ciliospinale  bezeichnet.  Nach  Salkowski  (Dissert.  Eönigsb. 
1867)  soll  aber  dies  Centrum  viel  höher  oben,  in  der  Medulla  ob- 
longata,  liegen.  Die  von  ihm  ausgehenden  motorischen  Fasern  ver- 
hafen  im  Halsmark  ungekreuzt  nach  abwärts,  treten  mit  den  vordem 
Wmxebder  untern  Hals-  und  der  obern  Brustnerven  aus,  gelangen 
TOS  tjer  in  den  Halssympathicus  und  von  diesem  aus  zum  Auge. 
AzT^hneidung  dieser  Fasern  bewirkt  Verengerung  der  Pupille. 
(Denselben  Weg  nehmen  die  vasomotorischen  Bahnen  fUr  den  Kopf 
mi  Ar  das  äussere  Ohr.) 

Der  Einfluss  des  R.-M.  auf  die  verschiedenen  Secretionsvor- 
glnge  im  Körper  ist  noch  sehr  wenig  untersucht.     Es  ist  Wahr- 
leheMch,  dass  ein  solcher  Einfluss  auf  die  Schweisssecretion,  die 
Speichelsecretion,  wohl  auch  auf  die  Samenbereitung  und  Ovulation, 
«nf  die  Absonderung  der  Verdauungssäfte  u.  s.  w.  existirt.   Genaueres 
ist  erst  in  neuester  Zeit  durch  Goltz,   Luchsinger*),   Ostrou- 
moff  und  Nawrocki^)   über   die  Abhängigkeit  der   Schweiss- 
secretion vom  Nervensystem  ermittelt  worden.    Damach  steht  die 
Schweissabsonderung  unter  dem  Einfluss  von  Nerven,  welche  in  den 
peripheren  Nervenstämmen  (Ischiadicus,  Medianus,  Ulnaris  etc.)  ver- 
laufen und  deren  Reizung  starke  Secretion  unabhängig  vom  Blutzufluss 
hervorruft.   Diese  Nerven  stehen  unter  dem  Einfluss  von  „  Schweiss- 
centren",  welche  im  R.-M.  (nach  Nawrocki  hauptsächlich  in  der 
Oblongata)  liegen  und  durch  verschiedene  Dinge  (Erhitzen,  Ersticken, 
Nicotin,   Reflexreize)   in  Erregung   versetzt  werden   können.     Die 
Schweissnerven  gelangen  zu  ihren  peripheren  Stämmen  nicht  direct 
durch  deren  vordere  oder  hintere  Wurzeln,  sondern,  ebenso  wie  die 
Gefässnerven,  auf  einem  Umwege  durch  den  Sympathicus. 

1)  Pflüger'a  Archiv  Xm  u.  XIV.  —  Centralbl.  1&7&.  Nr.  3. 

2)  Centralbl.  1878.  Nr.  1  u.  2. 
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Weitere  positive  Angaben  in  dieser  Richtung  hat  Eckhard' 
in  Bezug  auf  die  Harnsecretion  gemacht:  Durchschneidung  dei 
Halsmarks  soll  eine  dauernde  vollständige  Stockung  der  Hamsecre 
tion  bewirken.  Eckhard  folgert  aus  seinen  Versuchen,  dass  eii 
Centrum  für  die  Anregung  der  Harnsecretion  in  der  Höhe  der  Rau 
tengrube  liegen  mtlsse;  dass  die  von  diesem  Gentrum  abgehen 
den  erregenden  Bahnen  das  R.-M.  durch  die  obem  Brustnervei 
verlassen,  dass  aber  ferner  die  Harnsecretion  hemmende  Bah 
neu  im  Splanchnicus  liegen.  —  Die  bei  Rtlckenmarkskrankheitei 
so  gewöhnlichen  qualitativen  Veränderungen  des  Harns  sind  wohl 
grösstentheils  bedingt  durch  die  Stauung  des  Harns  in  der  gelähm- 
ten Blase  und  durch  die  zersetzenden  Einflüsse,  welche  von  seeun- 
dären  Blasenerkrankungen  ausgehen. 

Einer  sehr  kurzen  Erwähnung  nur  bedarf  die  Lehre  vom  Muskel 
tonus,  welche  vielfache  Untersuchungen  hervorgerufen  hat,  aberfSi 
die  Pathologie  kaum  zu  verwerthen  ist.  Man  versteht  unter  Muskel 
tonus  eine  beständige  schwache  Innervation  der  quergestreiften  Mus- 
keln durch  eine  vom  R.-M.  ausgehende  Erregung.  Neuere  Unter- 
suchungen haben  gezeigt,  dass  es  sich  dabei  wohl  nur  um  eine 
schwache  reflectorische  EJrregung  handelt,  welche  von  sensiblen  Er- 
regungen der  Haut,  der  Muskeln,  Gelenke  u.  s.  w.  ausgeht  und  haupt- 
sächlich durch  die  verschiedene  Lage  und  Stellung  der  Glieder  aus- 
gelöst wird. 

In  Beziehung  damit  steht  wohl  auch  die  vieldiscutirte  Frage  von 
dem  Einfluss  der  hintern  Wurzeln  auf  die  Erregbarkeil 
der  vordem.  Während  einige  Physiologen  (Harless,  Oyon, 
Steinmann  u.  A.)  mit  aller  Entschiedenheit  behaupten,  dass  nach 
Durchschneidung  der  hintern  Wurzeln  die  Erregbarkeit  der  vordeni 
sinke,  wird  von  andern  Beobachtern  (v.  Bezold,  Uspensky, 
G.  Heidenhain  u.  A.)  diese  Angabe  mit  ebenso  viel  Entschieden- 
heit bestritten.  Die  im  Falle  ihrer  Richtigkeit  dieser  Thatsache 
zugeschriebene  grosse  Bedeutung  ftlr  die  Pathologie  existirt  jedoch 
nicht. 

Ein  Tonus  der  Gefässmuskeln  scheint  sicher  zu  existiren. 
Derselbe  hängt  zunächst  ab  von  peripheren  Ganglienapparaten  floca- 
len  Gefässcentren),  welche  ihrerseits  wieder  unter  dem  Einfluss  der 
im  R.-M.  und  der  Oblongata  gelegenen  spinalen  Gefässcentren  stehen. 
Dass  der  Tonus  der  Gefässe  das  Resultat  sehr  verschiedener  Einwir- 
kungen ist,  haben  wir  oben  (S.  51)  schon  gesehen. 

1)  Untersuchungen  über  Hydrurie.  Beiträge  zur  Anatomie  und  Physiologie. 
Bd.  V.  8.  147.  1870. 
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Der  TonuB  der  Sphincteren  der  Blase  und  des  Mastdarms 
wtjedenfeUs  refleetorischer  Natur  und  in  erster  Linie  vom  Lenden- 
maÄ  abhSnfcig* 

Die  Anwendung  der  physiologischen  Ergebnisse  auf  die  Patho- 
logie ist  natürlich  von  der  grOssten  Wichtigkeit ;  nur  durch  sie  er- 
yten  wir  Licht  ftber  so  viele  pathologische  Vorgänge  und  ihren 
Zoflmmenhang.  Freilich  kann  uns  die  Physiologie  bei  Weitem  nicht 
Alles  erklären  und  Vieles  kann  nur  durch  pathologische  Beobach- 
toBgeD  und  Untersuchungen  zur  Klarheit  gebracht  werden. 

Das  physiologische  Experiment  setzt  ja  in  vielen  Fällen  einen  pa- 
thologischen Zustand  (Darchschneidung,  Compression,  Reizung  u.  s.  w.) ; 
Uudiche  Verhältnisse  kommen  gelegentlich  auch  beim  Menschen  durch 
die  Terschiedensten  zufälligen  Einwirkungen  und  durch  Krankheiten 
Tor;  ind  gerade  in  diesen  Fällen  wird  eine  directe  Anwendung  der 
fkyiiologischen  Sätze  auf  die  Pathologie  besonders  fruchtbringend  sein. 
Aber  die  beim  physiologischen  Experiment  gesetzten  Einwirkun- 
gen md  lange  nicht  so  verschiedenartig,  so  umfassend  und  selten  so 
gern  localisirt,  wie  die  pathologischen  Veränderungen.    Sie  müssen 
der  Kitor  der  Sache  nach  ganz  örtlich  beschränkt  sein ,  es  handelt 
äei  meist  um  Gewebstrennungen  von  sehr  geringem  Umfang  und  be- 
Miderg  von  relativ  geringer  Längsausdehnung  in  der  Bichtung  der 
fiflekenmarksaxe.    Sind  ja  doch  einfache  Durchschneidungsversuche 
bisher  hsi  die  einzige  Grundlage  der  experimentellen  Pathologie  des 
B.-M.;  und  es  wäre  wohl  an  der  Zeit,  die  mit  so  viel  Glück  am  Ge- 
liim uigewendete  Nothnagel-Fourniö'sche  Methode  auch  auf  das 
fi.-M.  auszudehnen. 

Eine  einfache  Ueberlegung  zeigt,  dass  das  physiologische  und 
pathologische  Experiment  ausser  Stande  sind,  nachzuahmen:  die  in 
der  Längsaxe  des  B.-M.  weit  verbreiteten,  auf  bestimmte  Theile  loca- 
lisirten  Anomalien;  die  langsam  progressiven  Beizungs-  und  Läh- 
mnngszustände;  die  massigen  und  allmälig  zunehmenden  und  wech- 
selnden Grade  des  Drucks;  die  feineren  Ernährungsstörungen  an 
Fasern  und  Zellen  und  die  verschiedenen  Arten  dieser  Ernährungs- 
störungen. 

Speeiell  muss  dann  darauf  hingewiesen  werden,  dass  möglicher 
und  sogar  wahrscheinlicher  Weise  die  Erregbarkeitsverhältnisse  der 
Bflckenmarkssubstanz  durch  pathologische  Vorgänge  wesentlich  ge- 
ändert werden  können,  so  dass  z.  B.  die  kinesodische  Substanz  mo- 
torisch, die  ästhesodische  sensibel  wird.  So  dürfen  also  die  aus 
Versuchen  am  gesunden  B.-M.  entnommenen  Schlüsse  nur  mit  einiger 


Vorsiebt  and  Reserve  auf  das  R.-M.  unter  krankhaften  Verliältuissen 
Übertragen  werden. 

Diese  Grllnde  mögen  die  Bedenken  rechtfertigen ,  welche  einer 
directen  Uebertrngung  der  physiologischen  (in  vieler  Beziehung  ja- 
noch  schlecht  genug  begründeten)  Sätze  auf  die  Pathologie  des  R.-M. 
entgegenstehen.  Gleichwohl  halten  wir  es  nicht  für  unangemesseOf 
einige  von  den  ans  physiologischen  nnd  pathologischen  Erfabrongen 
abstrahirten  Sätzen ,  soweit  dieselben  für  das  praktische  BeilUräÜH 
verwerthbar  erscheinen,  hier  zusamnienznstellen,  gleichsam  als  einea. 
Leitfaden  fllr  die  Deutung  und  Erkeuutuiss  der  verwickelten  patho^i 
logischen  Vorgänge '). 

1)  Durchschneidung  oder  beschränkte  Erkrankung  der  Hinter- 
sträiige  hebt  die  Tastempöudimg  in  den  dahinter  gelegenen  TheileA 
auf,  lässt  aber  die  Schmerzempfindung  bestehen. 

2]  Leitungsstürung  der  grauen  Substanz  in  beschränkter  Längsn 
ausdehnung  hebt  die  Schmerzempfindung  auf  und  lässt  die  Tast» 
emptindung  bestehen  (Analgesie), 

3)  Erkrankung  oder  Zerstörung  der  etutretenden  hintern  Wnrzeb 
fasern  (oder  des  von  ihnen  zunächst  gebildeten  Nervenfasenietzei]l 
muss  die  Tastempfindung  ebenso  wie  die  ächmerzempfindung  um 
die  übrigen  Empündungsqualitäten  in  gleicher  Weise  beeinträchtige! 

4)  Verletzung  oder  Erkrankung  der  Hinterstränge  in  der  HohOr 
des  Lendenmarks  tUhrt  zur  Abnahme  der  Tastemptindaug  am  Aava^ 
Perineum  n.  s.  w.,  während  Sensibilität  und  Motilität  der  untern  Exj 
tremitäten  intaet  bleiben;  während  dieselben  Läsionen  in  den  Seiten^ 
strängen  des  Lendenmarks  für  die  untern  Extremitäten  dieselbe  Ben 
deutung  haben  wie  die  der  Hinterstränge  im  Dorsal-  und  UalsmarlL 

5)  Wenn  ein  Theil  des  Querschnitts  der  grauen  Substanz  zerstfirt 
ist  bei  gleichzeitiger  Erkrankung  der  Hinterstränge,  tritt  Verlang; 
samnng  der  Etnpfiudungsleitnng  auf  und  zwar  um  so  hochgradig^ 
je  kleiner  der  Querschnitt  erhaltener  grauer  Substanz  ist;  ist  ab« 
dabei  die  Leitung  in  den  Hintersträngen  erhalten,  so  scheint  siok 
diese  Vcrlangsamnng  nur  auf  die  Schmerzempfindung  zu  erstrecke]^ 
während  die  Leitung  der  Tastempfindung  mit  normaler  Geschwindi^» 
keit  geschieht. 

6)  Zerstörung  der  Hinterstränge  in  ihrer  ganzen  Ausdehnnng 
(einschliesslich  der  durchtretenden  sensiblen  Wurzelfasem)  mnss  ent- 
sprechend ausgebreitete  Anästhesie  im  Gefolge  haben. 

1)  ULkd  vergl.  darftber  die  von  Schiff  (Ph^giolog.  S.  21)3)  aufgoBteUt«n  „Co- 
roUarioD  für  die  Pathologie"  und  die  Sätze  Brown-S^quard's  in  dossen  Courw 
of  Lcct.  on  tliD  Physiol.  and  Pathol.  of  the  central  iierr.  ^yelem.  ISiiO, 
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7)  Beschränkte  Zerstörnng  des  gaozen  Querschnitts  der  Hinter- 
gtiinge  und  des  ganzen  Querschnitts  der  grauen  Substanz  hat  völlige 
Aoisthesie  der  dahinter  gelegenen  Körpertheile  (und  geschwächte 
Bewegung  oder  partielle  Lähmung)  zur  Folge. 

8)  Ein  die  Hinterstränge  in  beschränkter  Längsausdehnung  tref- 
fender Reiz  (Entzündung,  Hyperämie  u.  s.  w.)  bewirkt:  spontanen 
Sehmen  nur  in  denjenigen  Wurzeln,  welche  die  erkrankte  Stelle 
durchsetzen  (Gttrtelschmerz) ;  subjective  Tastempfindungen  (Formica- 
tion,  Kriebeln,  Taubsein,  Hitze-  und  Kältegefühl)  und  etwas  Hyper- 
isthene  in  den  dahinter  gelegenen  Abschnitten. 

9)  Eine  die  Hinterstränge  ebenso  treffende  Lähmungsursache 
bewirkt:  einen  dem  Bereiche  der  gelähmten  Nervenwurzeln  entspre- 
chenden völlig  anästhetischen  Reif;  unterhalb  dieses  Reifs  fehlen  die 
sog.  Tastempfindungen  (oder  sind  erheblich  vermindert) ;  die  Schmerz- 
enffadoDg  ist  erhalten,  wird  aber  schlecht  localisirt. 

U)  Sehreitet  eine  anfangs  reizende,  später  lähmende  Affection 

Meb  oba  fort,  so  wandert  der  schmerzende  Reif  nach  oben  und 

IiiBtertM  einen  allmälig  an  Breite  zunehmenden  anästhetischen  Reif; 

io  4m  dahinter  gelegenen  Theil  ist  die  Tastempfindung  erloschen, 

ioA  ktoien  subjective  Tastempfindungen  (Formication ,  Pelzigsein 

0.  dgL)  vorhanden  sein. 

11)  Ist  bei  ungestörter  Bewegung  ein  schmerzender  Reif  ohne 
ilieiittion  des  TastgefUhls  vorhanden,  so  sind  nur  die  Nervenwurzeln 
innerhalb  oder  ausserhalb  des  Marks  erkrankt. 

12)  Bei  Leiden  der  Hinterstränge  und  der  grauen  Substanz  kön- 
nen hinter  der  erkrankten  Stelle  nur  veränderte  Tastempfindungen, 
aber  keine  excentrischen  Schmerzen  vorkommen  (?) ;  sind  solche  vor- 
handen, so  deuten  sie  auf  eine  Mitbetheiligung  der  weiter  hinten  ge- 
legenen Nervenwurzeln. 

13)  Desorganisation  eines  Vorderstrangs  und  Seitenstrangs  und 
des  gröBsten  Theils  der  grauen  Substanz  ruft  auf  der  gleichen  Seite 
TJhmung  hervor. 

14)  Zerstörung  der  Vorderseitenstränge  auf  ihrem  ganzen  Quer- 
schnitt (einschliesslich  der  durchtretenden  motorischen  Wurzelfasem) 
hat  entsprechend  ausgebreitete  Lähmung  im  Gefolge. 

15)  Beschränkte  Zerstörung  des  ganzen  Querschnitts  der  Vorder- 
seitenstilUige  und  der  grauen  Substanz  hat  völlige  Paralyse,  ausser- 
dem Analgesie,  aber  Erhaltung  der  Tastempfindung  im  Gefolge. 

16)  Erkrankung  der  Vorderseitenstränge  und  der  kinesodischen 
Substanz  allein  bedingt  Paralyse  ohne  Sensibilitätsstörung. 

17)  Erkrankung  der  motorischen  Ganglien,  in  welche  die  moto- 
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rischen  Wurzeln  zunächst  eintreten,  bewirkt  Lähmung  im  Bereiche 
der  zugehörigen  Wurzeln,  ohne  Sensibilitätsstörung  (aber  mit  trophi- 
schen  Störungen). 

18)  Leiden  der  Yorderseitenstränge  und  der  entsprechenden  graaen 
Substanz  ruft  Contractur  oder  Convulsionen  nur  in  den  von  der  er- 
krankten Stelle  und  ihren  motorischen  Wurzeln  unmittelbar  abhängi- 
gen Muskeln  hervor;  dagegen  werden  durch  dasselbe  Gontraetiire& 
in  den  hinter  der  Erkrankungsstelle  abgehenden  Wurzeln  und  ihren 
Muskeln  nicht  bedingt  (?). 

19)  Durch  schwachen  Druck  auf  das  R.-M.  kann  Lähmung  der 
Extensoren  und  dadurch  secundäre  Beugecontractur  entstehen;  die- 
selbe ist  aber  niemals  sehr  hochgradig. 

.  20)  Gontracturen  und  Convulsionen  der  untern  Extremitäten  kom- 
men auch  bei  Leiden  höherer  Markabschnitte  als  das  Lendenmark 
vor ;  sie  sind  dann  Folge  der  Miterkrankung  der  hintern  Stränge  nnd 
entstehen  reflectorisch ;  auf  dieselbe  Weise  kommen  bei  Krankheiten 
der  Hinterstränge  Krampferscheinungen  in  den  weiter  vom  gegen  den 
Kopf  gelegenen  Theilen  zu  Stande. 

21)  Desorganisation  der  ganzen  grauen  Substanz  in  grösserer 
Längsausdehnung  muss  Anästhesie  und  Lähmung  im  Hinterkörper  im 
Gefolge  haben ;  ist  die  Läsion  nur  auf  eine  Stelle  beschränkt^  so  kann 
die  sensible  und  motorische  Lähmung  partiell  sein. 

22)  Ist  bei  Affection  des  Halsmarks,  welche  die  Extremitäten 
und  den  Rumpf  lähmt,  die  Respirationsbewegung  ganz  intact,  so  sind 
die  Seitenstränge  nicht  erkrankt. 

23)  Reizungszustände  im  Halsmark  werden  Dilatation,  Lähmongs- 
zustände  daselbst  aber  Verengerung  der  Pupille  bewirken. 

24)  Halbseitenläsion  des  R.-M.  hat  nahezu  vollständige  Lähmnng 
und  erhöhte  sensible  Reizbarkeit  auf  der  verletzten  Seite,  sehr  geringe 
Bewegungsstörung  und  aufgehobene  Sensibilität  auf  der  entgegenge- 
setzten Seite  zur  Folge. 

25)  Völlige  Compression  oder  Trennung  des  R.-M.  erhöht  die 
Reflexe  in  dem  dahinter  gelegenen  Abschnitt. 

26)  Bei  umschriebener  Zerstörung  des  Brustmarks  gehen  die  vom 
Lendenmark  vermittelten  Reflexe  (Harn-  und  Kothentleernng,  Gefäss- 
tonus  etc.)  in  nahezu  ungestörter  Weise  vor  sich;  sie  können  nur 
nicht  mehr  durch  den  Willen  modificirt  werden. 

27)  Die  Ernährung  peripherer  Theile  (Muskeln,  Nerven,  Kno- 
chen, Gelenke,  Haut  etc.)  bleibt  bei  den  verschiedenen  Rttckenmarks- 
krankheiten  intact,  soweit  die  dazu  gehörige  graue  Substanz  nor- 
mal bleibt. 
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VoD  nicht  zu  unterschätzender  Wichtigkeit  für  die  Pathologie  ist 
der  TOD  Schiff  aufgestellte  Satz  von  der  functionellen  Aus- 
gleichung partieller  Rttckenmarksläsionen ;  die  Thatsache,  dass 
bei  Rflekenmarksverletzungen  ohne  Ausgleichung  der  anatomischen 
lision,  doch  eine  anscheinend  vollständige  Herstellung  der  Function 
erfolgt  Schiff  spricht  sich  dahin  aus  ^),  dass  bei  Verletzungen  fast 
liier  Rfickenmarkspartien  die  dadurch  entstandenen  Functionsstörun- 
gen  in  der  Weigfe  compensirt  werden  können,  dass  eine  intacte 
Btekenmarkspartie  die  Function  der  verletzten  Partie  mit  übernimmt ; 
nur  die  Verletzung  der  Hinterstränge  führe  zu  einem  dauernden 
Verinst  der  Tastempfindung,  welcher  nicht  ausgeglichen  werden  könne. 
Es  handelt  sich  bei  dieser  functionellen  Ausgleichung  natürlich 
Torwiegend  um  vicariirende  Uebemahme  von  Leitungs Vorgängen 
Indi  die  intacten  Rückenmarksabschnitte.  An  und  für  sich  hat 
tine  Thatsache  nicht  viel  Wunderbares ,  da  wir  ja  in  dem  feinen 
nerrOm  Fasemetz  wohl  die  anatomisch  präformirten  Bahnen  flir 
sokke  Leitungsübernahme  erkennen  dürfen. 

Wie  weit  auch  in  der  menschlichen  Pathologie  eine  solche  vica- 
mreode  Ausgleichung  gehen  kann,  ist  noch  nicht  ermittelt,  aber  es 
kihr,  von  welch  weittragender  Bedeutung  dieselbe  für  die  Pro- 
gnose ond  Heilung  partieller  Bückenmarksläsionen  sein  muss. 

Hier  dürften  einige  Bemerkungen  am  Platze  sein  über  die  ana- 
tomische Ausgleichung  partieller  Rückenmarksläsionen.    Dass 
dieselbe  recht  häufig  vorkommt  und  ziemlich  weit  gehen  kann,  lehrt 
die  tägliche  Erfahrung;   Heilung  von   anscheinend  recht  schweren 
Bflckenmarksläsionen  ist  ja  nicht  selten.    Doch  sind  die  genaueren 
iiistologischen  Vorgänge  dabei  nicht  bekannt:  es  ist  noch  nicht  ge- 
uoer  erforscht,  wie  die  etwa  vorhandene  chronische  Entzündung, 
wie  die  verschiedenen  degenerativen  Vorgänge,  die  Sklerosen,  Er- 
weichungen, Hämorrhagien  u.  s.  w.  sich  wieder  ausgleichen  und  wie 
weit  diese  Ausgleichung  geht. 

Aach  experimentell  ist  diese  Frage  noch  sehr  wenig  untersucht, 
ob^eich  die  Physiologen  dazu  Material  genug  gehabt  hätten.  Nach 
emigen  in  Bezug  auf  die  Regeneration  positiven  Ergebnissen  von 
Flourens,  Brown-S6quard,  H.Müller  stellten  in  neuerer  Zeit 
nierst  Masius  und  Vanlair^)  eingehende  Experimente  an  Fröschen 
an  und  constatiren  nach  Ablauf  einer  Reihe  von  (mindestens  sechs) 
Monaten  eine  weitgehende  Regeneration  excidirter  Rückenmarksab- 


1)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1872.  Nr.  49. 

2)  Ibidem.  1S69.  Nr.  39  und  Arch.  de  Physiol.  norm,  et  path.  IV.  p.  268. 


schnitte.  Motilität  und  Sensibilität  waren  wieder  hergestellt  und  4 
der  Narbe  fanden  sich  Nervenzellen  nnd  Fasern  vor.  —  Bei  dei 
höheren  Thierklassen  besonders  den  Sätigethieren  scheint  die  Rege 
ueration  schwieriger  und  unvollständiger.  Das  geht  aiich  aas  de 
neuesten  Arbeit  von  Eichhorst  und  Naunyn')  hervor,  welche  ai 
ganz  jungen  Hnndeu  experimentirten.  Nach  Dnrchschneiduug  ode 
Zerquetschung  des  unteren  Britstmarks  tritt  zuerst  völlige  Degene 
ration  und  Verflüssigung  der  unmittelbar  getroffenen  Theile  ein 
später  bildet  sich  eine  Zwischensubstanz  von  neurogliaähnlichein 
zellenreichem  Gewebe,  welches  eine  centrale  Höhlung  umschliesel 
Weiterhin  kommt  es  zur  Regeneration  von  doppeltcontnrirten  Nerven 
fasern,  welche  in  spärlicher  Zahl  die  Zwischensubstanz  durchaetzei 
Eine  Regeneration  von  Ganglienzellen  ivurde  niemals  gesehen.  Diesei 
Verhältnissen  entsprechend  kommt  nach  vielen  Wochen  (mindesten 
9 — 10)  eine  theilweise  Wiederherstellung  der  Function  zu  Stande:  zu 
erst  treten  wieder  willkürliche,  aber  unvollkommene  und  „  ataktische 
Bewegungen  ein;  die  Sensibilität  kehrt  erst  später  wieder.  Die  Thier 
gehen  trotzdem  späterhin  zu  Grunde  —  wahrscheinlich  an  den  Folgei 
eines  secundären  Hydromyelus. 

Diesen  Resultaten  gegenüber  haben  Goltz  und  Freusberg  be 
ihren  zahlreichen  Experimenten  an  Hunden,  die  z.  Th.  ansserordent 
lieh  lange  am  Leben  erhalten  wurden,  niemals  Regeneration  un< 
Wiederherstellung  der  Fuuction  eintreten  sehen.  Freusberg  kam 
deshalb  auch  seine  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  yon  Nannyi 
und  Eichhorst  erhaltenen  Resultate  bezüglich  der  Herstellung  de 
Function  nicht  unterdrücken.^) 

Schiefferdecker  hat  die  Qoltz'schen  Veraucbatliiere  eine 
genauen  anatomischen  Untersuchung  unterworfen  nnd  dabei  niemaU 
selbst  wenn  die  Thiere  viele  Monate  und  selbst  mehr  als  ein  Jah 
am  Leben  geblieben  waren,  eine  äpnr  von  Regeneration  eotdeckei 
kännen.  Er  unterwirft  die  Experimente  von  Naunyn  und  Eich 
hörst  einer  vollkommen  negirenden  Kritik  und  kommt  zu  dem  Sclduse 
dasB  dem  Rückenmark,  wenigstens  bei  den  hifheren  SHugetliieren,  di< 
Fähigkeit  sich  zu  regeneriren  nicht  innewohne.  Auch  Vulpiau  ha 
niemals  Regeneration  dos  R.-M.  gesehen,  wenn  er  dieselbe  auch  nich 
ftr  absolut  unmöglich  halt. 

Jedenfalls  geht  aus  diesen  Versuchen  hervor,  dass  bei  höherei 
Thieren  und  wohl  auch  beim  Menschen  die  Regeneration  des  völlü 
zerstiJrten  R.-M.  immer  eine  sehr  unvollkommene  bleiben  wird, 
sie  Oberhaupt  theilweise  erfolgt. 


1)  Arch.  f.  eipenin.  Psthol.  und  Fhannakol.  Bd.  n. 

2)  PflOger's  Arch,  Bd.  IX.  S.  3öO. 
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HL  AUgeneiie  Pathologie  des  RickeBnarks. 

Wir  beabsichtigen,  in  diesem  Abschnitt  eine  kurze  Znsammen- 
gtelloDg  der  hierher  gehörigen  Thatsachen  und  Erfahrungen  zu  geben, 
aber  nur  insoweit  als  sie  fttr  die  Praxis  gegenwärtig  von  Wichtigkeit 
und  von  Interesse  zu  sein  scheinen.  Wir  werden  dabei  das  Haupt- 
pwicht  auf  die  allgemeine  Symptomatologie  und  die  allgemeine 
Therapie  legen,  während  wir  die  allgemeine  pathologische  Anatomie 
tbergehen  zu  dürfen  glauben,  da  dieselbe  zur  Zeit  einer  für  den 
hiktiker  förderlichen  Darstellung  noch  nicht  fähig  ist.  Auch  die 
allgemeine  Aetiologie  und  Diagnostik  werden  wir  ihrem  gegenwär- 
tigen Stande  entsprechend  nur  kurz  zu  berühren  haben. 

L  AOganeine  Symptomatologie  der  Kflckcnmarkskrankhelten. 

Sa  bandelt  sich  hier  um  eine  systematische  Aufzählung  der  ein- 
lefawD  StOrungsformen  bei  Rttckenmarkskrankheiten,  theils  um  ihre 
Bedeotoog  und  Bezeichnung  fttr  den  weiteren  Text  klar  zu  machen, 
tbeSg  imi  dieselben  auf  ihre  nächsten  Ursachen  zurttckzuftthren  und 
äire  Pathogenese  zu  entwickeln,  theils  um  jetzt  schon  auf  die  häu- 
tgerea  Gruppirungen  derselben  aufmerksam  zu  machen.    Wir  wer- 
den dadurch  im  speciellen  Theil  manche  Wiederholung  und  Weit- 
liofigkeit  ersparen. 

1)  Störungen  der  Sensibilität. 

Sie  konmien  ungemein  häufig  und  oft  in  sehr  charakteristischer 
Weise  und  Gruppirung  vor ;  sie  haben  grosse  Bedeutung  fttr  die  Dia- 
gnose und  die  Beurtheilung  krankhafter  Vorgänge  im  B.-M.  Sie 
niflssen  deshalb  in  allen  Fällen  genau  ermittelt  werden. 

Bei  der  Untersuchung  der  sensiblen  Störung  müssen  die  einzel- 
nen Empfindungsqualitäten  streng  von  einander  getrennt  werden.  Man 
prüfe  an  der  Haut  das  Tast-,  Temperatur-  und  Eatzelgeftthl,  den  Druck- 
aonn,  Raumsinn  und  die  Schmerzempfindung.  Ueber  die  zweckmässig- 
sten  Methoden  dazu  vgl.  Band  XII.  1  dieses  Handbuchs  2.  Aufl.  S.  195. 
—  Femer  hat  man  aber  auch  die  unter  dem  Namen  des  Muskelgefahls 
und  des  Muskelsinns  zusammengefassten  Empfindungsqualitäten  zu  prü- 
fen. Ausser  den  im  Band  XII.  1.  2.  Aufl.  S.  216  u.  217  angegebenen 
Methoden  empfiehlt  es  sich  noch ,  eine  von  L  e  y  d  e  n  i)  beschriebene 
Methode  zur  exacten  Prüfung  der  Empfindung  passiver  Bewegungen 


1)  Ueber  Muskelainn  und  Ataxie.    Virch.  Arch.  Bd.  47.  1S69. 
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anzuwenden.    Eines  umfangreichen  Apparates  bedarf  es  dazu  nic^Bt 
man  erzielt  dieselben  exacten  Resultate,   wenn  man  das  Bein  in  «^eui 
breites  Handtuch  hängt  und  dasselbe  entweder  in  gestreckter  StelliK^ 
(zur  Prüfung  des  Hüftgelenks)   oder  in  halbgebeugter  Stellung  (asur 
Prüfung  des   Kniegelenks)  verschiedene  Winkelbewegungen  —  natcft 
oben,  unten,  aussen  und  innen  —  yermittelst  dieses  Handtuchs  aosftlft* 
ren,  und  den  Kranken  die  Grösse  und  Richtung  dieser  Bewegunsei 
angeben  lässt.    Zur  Prüfung  der  passiven  Bewegungen  im  Fussgeleni 
umfasst  man  den  Vorderfuss  gleichmässig  mit  der  Hand  und  führt  die 
passiven  Bewegungen  mit  demselben  aus.     Da  es  sich  dabei  gewdbii- 
lieh   um  Kranke  mit  herabgesetzter  Hautsensibilit&t  handelt,  genllgt 
diese  Methode  vollkommen.    Auch  die  vonLeube^)  in  die  Pathologie 
eingeführte  Untersuchung  der  Empfindung  von  auf  der  Haut  beweg* 
ten  Gegenständen  mag  hier  erwähnt  werden.     Man  macht  dabei  lät 
einem  geknöpften  Stäbchen  oder  dgl.  Striche  von  verschiedener  Lingl 
und  Richtung  auf  der  Haut,  bei  möglichst  gleichmässigem  Druck.  Ge- 
sunde   empfinden  Striche  von    ^'2  Cm.  Länge  noch  deutlich  als  Be- 
wegung gegenüber  der  einfachen  Berührung  und  sind  bei  einer  ge- 
wissen Länge  der  Striche  (4 — 5  Cm.)  über  die  Richtung  der  Bewegung 
nie  im  Unklaren.    Bei  Kranken  verhält  sich  das  häufig  ganz  anden. 
Diese  Methode  ist  wohl  nur  eine  Modification  der  Untersuchung  dar 
Tastkreise. 


a.    Verminderung  der  sensiblen  ThäiigkeiL     Anästhesie. 

Sämmtliche  durch  die  Haut,  die  Muskeln  und  andere  tiefere 
Theile  vermittelten  Sensationen  können  bei  Rttckenmarkskrankheiteii 
(relogeutlich  herabgesetzt  sein;  entweder  nur  in  massigem  oder  in 
erheblichem  Grade  herabgesetzt,  oder  wohl  auch  vollständig  ver- 
uiohtet.  Sie  ki^nnen  alle  gleichzeitig  erloschen  sein,  oder  es  sind 
nur  einzelne  vernichtet,  die  andern  erhalten. 

Gewöhnlich  tritt  die  Sensibilitätsstömng  zuerst  an  den  unten 
KxtreniitHten  auf,  sich  allraälig  nach  oben  weiter  verbreitend,  aoA 
auf  die  obem  Extremitäten.  Manchmal  sind  aber  anch  diese  zaent 
iH'fallen  und  die  Anästhesie  verbreitet  sich  nach  abwärts.  Sehr  ge- 
wöhnlich treten  in  Begleitung  der  Anästhesie  verschiedene  snbjective 
Empfindungen  auf:  Gefühl  von  Pelzigsein,  unsicheres  Erkennen  des 
Btvtlens,  Geftlhl  des  (lehens  auf  Watte  oder  einer  mit  Wasser  ge- 
Olllten  Bla^^  u.  s.  w. 

Im  Allgi'meineu  iHssi  das  Auftreten  von  Anästhesie  auf  eine 
IWtheilignng  der  hintern  Kttckenmarkshälfte  an  der  Erkrankong 
schliessen. 


1)  l  elvr  Su^runj^'U  iUt  IWwtyuix^s^'inpr.niiuno^n  K^i  Kranken.    Centralblatt 
t>:tv  Nr   :*^. 
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Weit  verbreitetes  Auftreten  einer  totalen  (alle  Empfin- 
dnngsqiialitäten  betreffenden)  Empfindnngslähmnng  kommt  nur 
vor  bei  Zerstörung  des  ganzen  Querschnitts  der  HinterstrSuge  und 
der  grauen  Substanz  —  also  vorwiegend  bei  diffus  über  den  ganzen 
Onenclmitt  und  ttber  einen  verschieden  grossen  Theil  der  Längsaxe 
dn  B.-M.  verbreiteten  Erkrankungen ,  femer  bei  völliger  Trennung, 
Qaetschung  oder  Compression  des  R.-M.  an  irgend  einer  Stelle :  dann 
teiteht  die  Anästhesie  in  allen  Eörpertheilen,  deren  Nerven  hinter 
1er  Lftsionsstelle  vom  B.-M.  abgehen. 

Beschränkteres  Auftreten  einer  totalen  Empfindungs- 
llkmvng  kann  in  verschiedener  Weise  vorkommen: 

ak  halbseitige  Anästhesie  —  auf  ein  Bein,  oder  auf  ein 
Bein  ud  die  gleiche  Rumpfseite,  oder  endlich  auch  noch  auf  den 
^ttdiseitigen  Arm  localisirt;  das  kommt  vor  bei  der  traumatischen 
otetpontan  entstandenen  Halbseitenläsion  des  B.-M.  und  zwar  auf 
iff  dm  Sitze  der  Läsion  entgegengesetzten  Körperseite  (wegen  der 
KifniBg  der  sensiblen  Bahnen  im  B.-M.).  Der  Muskelsinn  bleibt 
aber  dabei  gewöhnlich  intact,  weil  sich  die  Fasern  fttr  denselben 
itter  eben  kreuzen. 

als  gürtelförmige  Anästhesie   —   als   eine  anästhetische 
Zone  von  verschiedener  Breite,  welche  in  verschiedener  Höhe  das 
Beeken,  oder  das  Abdomen,  oder  den  Thorax  oder  wohl  auch  die 
Sehalter-  und  Halsgegend  auf  einer  Seite  oder  auf  beiden  Seiten 
amiieht    Sie  ist  das  Besultat  einer  localen,  in  Bezug  auf  die  Längs- 
aoadehnung  beschränkten,  Erkrankung  der  hintern  Wurzeln  ausser- 
halb oder  innerhalb  des  Marks ;  oder  einer  umschriebenen  Erkran- 
knog  der  grauen  Hinterhömer,  welche  das  durch  die  eintretenden 
Wonelfiasem  gebildete  Nervenfasemetz  und  die  innerhalb  der  grauen 
Substanz  vor  ihrem  Wiedereintritt  in  die  Hinterstränge  verlaufenden 
Bahnen  betrifft 

endlich  als  circumscripte  Anästhesie,  auf  einzelne  Ex- 
tremitäten oder  Theile  von  solchen,  auf  das  Bereich  einzelner  Ner- 
Tenstämme  beschränkt  Erkrankungen  einzelner  Wurzelbttndel  sind 
wohl  hiervon  die  häufigsten  Ursachen;  doch  können  auch  locale  (in 
Bezug  auf  den  Querschnitt  des  B.-M.  partielle)  Erkrankungen,  welche 
nur  bestimmte  Längsfaserbündel  treffen,  diese  Form  hervorrufen; 
doch  wird  es  sich  dabei  eher  um  partielle  Empfindungslähmungen 
handeln.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  sensiblen  Bahnen  ftlr  die 
obem  und  untern  Extremitäten,  fttr  die  vordere  und  hintere  Körper- 
seite  u.  s.  w.  in  bestimmter  Weise  im  R.-M.  angeordnet  liegen ;  und 
es  lässt  sich  leicht  entnehmen,  wie  verschieden  je  nach  horizontaler 


80       Ebb,  Krankheiten  des  Bückenmarks.    Allgemeine  Symptomatologie. 

oder  yerticaler  Ausbreitung  der  Rttckenmarksläsion  solche  circum. — 
Scripte  Anästhesien  sein  können. 

Es  kommen  aber  auch  partielle  (auf  einzelne  EmpfindungS' — 
qualitäten  beschränkte)  Empfindungslähmungen  vor,  und 
nirgends  häufiger  als  gerade  bei  den  Bückenmarkskrankheiten; 
sonders  ist  es  die  Casuistik  der  Tabes  dorsalis,  welche  davon  di^ 
zahlreichsten  Beispiele  enthält. 

Es  können  hier  alle  möglichen  Combinationen  vorkommen,  wio 
sie  im  Band  Xu.  1.  2.  Aufl.  S.  185  angedeutet  sind.  Dem  Unter— 
suchenden  am  leichtesten  auffallend  und  wohl  auch  die  häufigste 
Form  ist  die  Analgesie;  doch  können,  wie  gesagt,  die  verschie— 
densten  Kategorien  der  partiellen  Empfindungslähmung  auftreten. 
Jede  Empfindungsqualität  kann  gelegentlich  einzeln  ausfallen  oder 
herabgesetzt  sein,  und  wiederum  können  mehrere  die  gleiche  Ver- 
änderung zeigen  und  nur  eine  einzelne  ganz  oder  theilweise  erhal- 
ten bleiben. 

Man  kann  sich  angesichts  dieser  Thatsachen  kaum  der  Ansicht 
verschliessen ,  dass  die  verschiedenen  Empfindungen  getrennte  Lei- 
tungsbahnen im  R.-M.  benutzen  und  dass  bei  verschiedener  Liocali- 
sation  der  Erkrankung  auf  dem  Querschnitt  des  R.-M.  eben  bald 
die  eine  und  bald  die  andere  Bahn  vorwiegend  betroffen  wird.  Ge- 
naueres darüber  ist  aber  noch  nicht  mit  Sicherheit  ermittelt.  Wahr- 
scheinlich erscheint  nur,  dass  die  Schmerzempfindung  nur  durch  die 
graue  Substanz  geleitet  wird  und  dass  die  Leitung  der  Tastempfin- 
dungen nur  durch  die  Hinterstränge  geschieht  (Schiff).  Dem  gegen- 
über nimmt  Brown-S6quard  an,  dass  alle  Empfindungen  vor- 
wiegend durch  die  graue  Substanz  geleitet  werden,  und  er  gibt 
selbst  bestimmte  Theile  derselben  an,  welche  die  betreffenden  Faser- 
bündel enthalten  sollen.  Je  nach  der  Ausbreitung  einer  Erkran- 
kung über  verschiedene  Theile  des  Rückenmarksquerschnitts  wird 
man  also  ein  verschiedenes  Verhalten  in  dieser  Beziehung  zu  er- 
warten haben. 

Praktisch  Verwerthbares  ist  aus  diesen  dürftigen  und  unsicheren 
Thatsachen  nur  wenig  zu  entnehmen.  Sind  Störungen  der  Sensi- 
bilität vorhanden,  so  wird  man  sich  im  Einzelfalle  die  Frage  vor- 
zulegen haben,  ob  eine  Erkrankung  der  hintern  Wurzeln  ausserhalb 
oder  innerhalb  des  R.-M.  vorliegt,  oder  ob  eine  Leitungshemmung 
innerhalb  der  grauen  Substanz  vorliegt  oder  ob  gewisse  sensible 
Bahnen  höher  oben  getroffen  sind,  nachdem  sie  die  graue  Substanz 
schon  wieder  verlassen  haben.  Welche  Merkmale  wir  zur  Anstellung 
dieser  Unterscheidung  besitzen,   aber  auch  wie  dürftig  und  unge- 
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nflgend  dieselben  sind,  ergibt  sich  leicht  ans  den  hier  nnd  in  der 
physiologischen  Einleitung  gegebenen  Daten. 

Das  Gleiche  wie  für  die  Hautsensibilität  gilt  auch  für  die  sog. 
Mnskelsensibilität:  sowohl  der  Mnskelsinn  wie  das,  was  man 
alsMaskelgeftihl  bezeichnet  0?  kann  bei  spinalen  Erkrankungen  herab- 
setzt oder  angehoben  sein.  Die  Kranken  haben  das  Schmerz- 
gefttil  in  den  Muskeln  bei  verschiedenen  äusseren  Einwirkungen 
ebenso  wie  das  Ermttdungsgeftihl  verloren;  sie  sind  im  Dunkeln  und 
bei  geschlossenen  Augen  über  die  Lage  ihrer  Glieder  im  Unklaren, 
btben  das  Gef&hl  für  passive  Bewegungen  in  denselben  verloren, 
ihre  F&higkeit  zur  Erhaltung  des  Körpergleichgewichts  ist  vermin- 
dert iL  s.  w. 

Ueber  die  Lage  der  Bahnen,  welche  diese  Empfindungen  ver- 
mitteln, im  R.-M.  wissen  wir  nur  sehr  wenig.  Nach  Brown-S6- 
qiard  solb  wenigstens  ein  Theil  dieser  Leitungsbahnen  auf  der 
^dchftÄ  Markhälfte  bleiben  und  erst  im  verlängerten  Mark  eine 
Kicttnng  erfahren.  Die  Schlüsse  für  die  Pathologie  ergeben  sich 
dttuu  Ton  selbst. 

fiie  unter   pathologischen  Verhältnissen   nicht  gerade  seltene 

Brjciemimg   ist   die  Verlangsamung   der   Empfindungslei- 

tung.    Dieselbe  ist  zuerst  von  Cruveilhier^)  ohne  Mittheilung 

«pedeller  Fälle  erwähnt,  seitdem  wiederholt  und  vielfach  beobachtet, 

aber  erst  in  neuerer  Zeit  genauer  untersucht  worden.    Immerhin  aber 

ist  diese  merkwürdige  Erscheinung  noch  lange  nicht  eingehend  ge- 

Mg  geprüft. 

Es  handelt  sich  dabei  um  eine  sehr  merkbare  und  messbare 
Verzögerung  der  Empfindung ;  während  unter  normalen  Verhältnissen 
die  Empfindung  unmittelbar  auf  die  Einwirkung  des  Reizes  folgt, 
ist  dieselbe  in  solchen  Elrankheitsfällen  durch   ein  merkbares  Zeit- 
iotervall  von  der  Einwirkung  des  Reizes  getrennt;   häufig  beträgt 
dies  Intervall  nur  Bruchtheile  einer  ^Secunde,  nicht  selten  aber  auch 
eine  und  salbst  mehrere  Secunden;  ja  man  hat  einzelne  Fälle  ge- 
sehen, wo  die  Empfindung  dem  Reize  nach  15—20  Secunden  (Cru- 
veilhier),  30  See.  (Topinard)  und  selbst  nach  mehreren  Minuten 
erst  folgte.    In  solchen  Fällen  ist  die  Erscheinung  nattlrlich  sehr 
leicht  zu  constatiren;  in  weniger  ausgesprochenen  Fällen  kann  man 
dorch  exacte  Messungsmethoden  die  Existenz  und  den  Grad  der  Ver- 
s5gening  feststellen,  wie  dies  Leyden  und  Goltz  gethan  haben ^). 

1)  Vgl.  darüber  Bd.  XU.  1.  S.  209.  2.  Aufl.  S.  215. 

2)  Anatom,  patholog.  LiTrais.  XXXYIII.  p.  9. 

3)  Lejden,  KUnik  der  Rückenmarkskrankh.  I.  S.  14Ö. 

HaadWeh  d.  ffp«e.  Pathologie  n.  Therapie.   Bd.  XI.  2.   2.  Aufl.  C 
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Je  etitrker  die  angewandten  Reize  sind,  desto  geringer  lallt  die  Vq 
ztigernng  der  Leitnng  aus. 

In  neneBter  Zeit  ist  die  ecbon  wiederholt  gemachte  Beobachtung 
genauer  constatirt  worden,  daBS  diese  Verlangsamung  sich  nnr  auf 
einzelne  Emptindungaqualitäten  beziebt  und  zwar  vorwiegend  auf  die^ 
Sclinierzemplindnng.  E.  Bemak')  hat  einen  Fall  publicirt,  in  wel- 
chem bei  Application  von  Nadelsticben  zuerst  jedesmal  eine  Tagt- 
eniptindung  (Gefühl  der  Beröhrung  durch  die  Nadelspitze)  mit  nor- 
maler Schnelligkeit  erfolgte,  an  welche  sieh  dann  eine  um  3  See. 
verlangBamte  Schmerzempfindnng  anschloss.  In  solchen  FilUen  ruft 
jeder  starke  Reiz  eine  doppelte  Empfinduug  hervor:  zuerst  eine  nor- 
mal rasche  Tastempfindung  und  dann  eine  verlangsamte  Schmei 
empfiudiing.  Auch  der  von  Nannyn  in  derselben  Zeiteehrift') 
Üffentlichte  Fall  scheint  in  gewisser  Beziehung  hierher  zu  gebörenfl 
es  bestand  Verlangsamimg  der  Schmerzemptindung  mit  gleichzeitiger 
Hyperästhesie,  während  die  Tastempfindung  normal  war.  Vulpian') 
sah  Aehnliches  in  einem  Falle  von  Tabes  mit  finaler  Apoplexie: 
nach  einem  Nadelstich  tritt  rasch  ein  leichter  Reflex  und  erst  nach 
2  —  3  See.  eine  eelir  ausgiebige  und  anhaltende  Abwehrbeweguug 
ein.  Ich  selbst  habe  seitdem  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Tabischen 
diese  doppelte  Empfindung  sowohl  für  Nadelstiehe  und  Kneifen,  wie 
für  schmerzhafte  faradischc  Strüme  constatiren  ktlunen. 

E.  Kemak  hat  in  sehr  eingehender  Weise  die  Frage  erUrtert, 
ob  nicht  diese  Verlangsamuug  der  Leitung  sich  immer  nur  auf  die 
Schmerzempfindnng  erstrecke  und  fUr  die  Tastempfindung  nicht  vor- 
komme; nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Beobachtungen  will  es  fast 
scheinen,  als  ob  dies  wirklich  der  Fall  wäre ;  doch  bedarf  diese 
Frage  noch  weiterer  sorgfältiger  Untersuchung  und  es  ist  vorläufig 
nicht  abzusehen,  warnm  die  VerlangsamuDg  nicht  gelegentlich  auch 
die  Tastempfindung  betrell'un  sollte.  In  der  That  bat  nenerdings 
Hertzberg*)  an  einigen  genau  untersuchten  Fällen  nachgewiesen, 
dass  allerdings  die  Verlangsamung  der  Schmerzempfindung  allein 
das  häufigste  Vorkommen  bildet,  dass  aber  auch  nicht  gerade  sehr 
selten  die  Tast-  und  Temperaturempfindung,  wenn  auch  in  viel  ge- 
ringerem Grade,  verlangsamt  gefunden  werden.  In  der  Regel  wer- 
den allerdings  solche  Fälle  geprüft  (Tabes  dorsalis),  in  welchen  die 
Tastempfindung  mehr  oder  weniger  herabgesetzt,  die  Schnierzempfin- 

II  Areh.  f.  Psych-  u.  Nervenkrankh,  DJ.  IV.  S.  763,  lbT4. 

21  Ebendaselbst  S.  "G(J. 

It)  Arch.  de  Physiol,  norm,  et  path.  I.  p.  4ii5 

4)  BL'ifr.  zur  Ki-nntnisH  der  Sensiliilitätsst-'iruiigeii  bei  Tabes.  Dias.  Jena  1  '>7S, 
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doDg  aber  noch  erhalten  ist.  —  Sind  beide  erhalten,  dann  kann  die 
Doppelempfindung  eintreten.  —  Auch  Topinard  gibt  an,  dass  es 
sich  meist  um  eine  Verlangsamnng  der  Sehmerz-  und  Temperatur- 
empfindung  handle. 

Durch  physiologische  Untersuchungen  von  Schiff  ist  es  be- 
kaont,  dass  eine  Einengung  des  Querschnitts  der  grauen  Substanz 
(bei  intacten  sowohl,« wie  bei  durehschnittenen  Hintersträngen)  eine 
entsprechende  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung  bedingt,  die 
am  80  hochgradiger  wird,  je  kleiner  der  Querschnitt  intacter  grauer 
Substanz  ist^).  Schiff  konnte  sogar  auf  Grund  seiner  Versuche  das 
gelegentliche  Vorkommen  der  Doppelempfindung  beim  Menschen  vor- 
hersagen, welches  durch  die  schöne  Beobachtung  von  E.  Remak 
neuerdings  constatirt  wurde;  er  erwartet  das  Auftreten  dieses  Phä- 
nomens überall,  wo  bei  Einengung  des  Querschnitts  der  grauen  Sub- 
stsBi  durch  pathologische  Processe  die  Hiuterstränge  intact  geblie- 
ben sind  ••). 

Es  ist  auf  Grund  dieser  Thatsachen  anzunehmen ,  dass  überall 
da,  wo  die  verlangsamte  Empfindungsleitung  vorhanden  ist,  eine  A 1  - 
teration  der  grauen  Substanz  vorliegt;  es  würde  mit  dieser 
-iiaalime  in  vollständiger  Uebereinstimmung  sein,   wenn  sich  die 
Tbtsache   weiterhin   bestätigen   sollte,   dass   diese   Verlangsamuug 
iouner  nur  die  Schmerzempfindung  und  niemals  die  Tastempfindung 
betrifft    Doch  würde  selbst,  wie  E.  Remak  neuerdings  richtig  be- 
merkt, eine  geringe  Verlangsamung  der  Tast-  und  Temperaturempfin- 
duDg  keineswegs  gegen  diese  Annahme  sprechen,  da  auch  diese,  nach 
der  gewöhnlichen  Annahme  durch  die  Hinterstränge  geleiteten  Em- 
pfindungen eine  gewisse  Strecke  der  grauen  Substanz  zu  passiren 
haben.    Von  dem  Verhalten  der  Hinterstränge  würde  es  dann  (nach 
Schiff)  abhängen,  ob  die  Tastempfindung  überhaupt  fehlt,  oder  wenn 
auch  Termindert  vorhanden  ist. 

Von  grossem  Interesse  für  diese  Frage  sind  die  Untersuchungen 
?on  Burckhardt^O,  welcher  die  spinalen  sensiblen  Leitungen  isolirt 
%u  messen  versucht  hat.  Er  fand,  dass  das  R.-M.  Schmerzeindrücke 
erheblich  langsamer  leitet  als  Tasteindrücke,  und  vemmthet  deshalb, 
dass  die  graue  Substanz  überhaupt  langsamer  leitet  als  die  weisse. 
Die  Verlangsamung  der  tactilen  Leitung  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen führt  er  zunächst  zurück  auf  einen  Ausfall  der  weissen 
Substanz  (Degeneration  der  Hinterstränge);  je  mehr  die  graue  Sub- 

1)  8.  Schiff,  Physiologie  S.  245. 

2)  8.  Physiol.  S.  294.     CoroU.  3.  c. 

3)  Physiolog.  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten.    Leipzig  1875. 
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stanz  nir  die  Leitung  in  Anspruch  g;enouiuien  wird,  desto  langaaH 
föllt  dieselbe  aus.  Er  ist  aber  fernerhin  der  Ansicht,  dass  jede  EM 
engung  der  an  und  fUr  sich  schon  langsamer  leitenden  grauen  Salt 
stnnz  die  Leitung  noch  mehr  Terlangsameu  muss  und  zwar  wird  sit 
dann  erat  fUr  die  gröbere  Untersuchung  mit  der  Secundeuuhr  merk 
bar.  So  lange  die  graue  Substanz  iiitact  ist,  kann  die  Leitangs 
Verzögerung  nur  mit  feinen  physiologischen  Mtssapparaten  constatir 
worden. 

Mit  der  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung  hängt  vielleich 
noch  eine  andere,  bei  den  gleichen  Kranken  meist  zu  beobachtende  Er 
sehe  in  ung  zusammen,  nämlich  das  Unvermögen,  mehrere  rascl 
anf  einander  folgende  GefUhlseindrUcke  (z.  B.  Nadel 
Stiche)  richtig  zu  zählen.  Gesunde  vermOgen  mit  voUkommenei 
Sicherheit  die  Zahl  selbst  sehr  rasch  hinter  einander  applicirter  Nade) 
Btiehe  (2 — 6}  anzugeben,  während  die  Kranken  dies  nnr  dann  ver 
mögen,  wenn  die  einzelnen  GefUhlseindrUcke  in  grössereu  Intervalloi 
auf  einander  folgen.  Diese  Intervalle  sollen  in  einem  directen  Ver 
hältniss  zur  gleichzeitig  vorhandenen  Verlangsauiung  der  Empfio' 
dungsieitung  stehen.  Es  dürfte  also  auch  für  diese  Erscheinung  ein( 
Veränderung  in  der  grauen  Substanz  verantwortlich  zu  machen  sein 
Uebrigens  ist  nicht  wohl  einzusehen,  wamm  denn  die  Eindrucke 
nicht  doch  gesondert  wahrgenommen  werden,  da  doch  für  jeden  ein- 
zelnen wohl  die  gleiche  Leitungsverlangsamung  stattfindet. 

Es  ist  vielmehr  wahrscheinlich,  dass  dies  Phänomen  mit  einet 
andern  StHrung  zusammenhängt,  die  man  gewöhnlich  gleichzeitig  mit 
diesen  Erscheinungen  beobachtet,  nämlich  mit  auffallend  lange 
dauernden  Nachempfindungen  nach  Schmerzeindrllcken.  Die 
Kranken  äussern,  nachdem  man  ihre  Haut  geknifl'en  oder  mit  einer 
Nadel  gestochen  hat,  weit  länger  und  lebhafter  Schmerz,  als  dies 
bei  Gesunden  der  Fall  zu  sein  scheint.  Rasch  anf  einander  folgende 
Empfindungseindrflcko  fliessen  deshalb  zu  einem  zusammen,  weil  die 
neue  Empfindung  mit  der  Nachempfindung  der  vorhergehenden  zq- 
sammenfällt.  Auf  welcher  Veränderung  des  R.-M.  diese  Erscheinung 
beruht,  kSnnen  wir  zur  Zeit  nicht  sicher  angeben.  Es  kann  dabei 
an  gleichzeitige  Veränderung  in  den  HinterstrUngen  und  der  grauen 
Substanz  gedacht  werden. 

E.  Remak  bat  nenerdings 'j  nocb  ein«  eigenthUm liehe  Empfin- 
dungaanomalie  bei  zveiTabeskranken  conatatirt,  welche  daiin  besteht, 
dass  es  bei   gleichbleibender  ReizatHrke   lam  deutlichsten  bei  cutaner 
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Fandisation,  aber  auch  bei  Druck-  und  Temperatureindrücken)  zu  einer 
periodischen  Empfindung  kommt  und  zwar  so,  dass  die  Empfin- 
dnngsgr^tesen  und  die  Empfindungsdauer  immer  geringer  werden  und 
endlich  bei  fortdauerndem  Reize  gar  keine  Empfindung  mehr  eintritt« 
Es  scheint  sich  dabei  um  eine  abnorme  Erschöpfbarkeit  der 
sensiblen  Apparate  (wahrscheinlich  der  sensiblen  Leitungsbahnen) 
zu  handeln.  Remak  ist  geneigt,  diese  Störung  der  Empfindung  und 
die  dadurch  bedingte  Ungleichmässigkeit  derselben  mit  den  bei  Tabi- 
sehen  nicht  seltenen  Angaben,  „  dass  sie  den  Boden  schwankend,  ela- 
stisch fühlten,  dass  sie  auf  Oummi  oder  weiche  Decken  träten  u.  s.  w. ", 
in  Verbindung  zu  Jbringen. 

b.  Steigerung  der  sensiblen  Thätigkeit. 

Dieselbe  gehört  zu  den  gewöhnlichsten  Erscheinungen  bei  Rücken- 
maikskrankheiten  und  kann  in  verschiedenen  Formen  auftreten: 

1.  als  einfache  Hyperästhesie:  als  eine  mehr  oder  weniger 
lioekgtadig  gesteigerte  Empfindlichkeit  gegen  alle  möglichen  sensiblen 
Eindrücke,  welche  sich  alsbald  zum  Schmerz  steigern.   Diese  Hyper- 
ästlesie  kommt  gar  nicht  selten  vor,  in  ähnlicher  Weise  und  Ver- 
fcmlnng  wie  die  Anästhesie  und  nicht  selten  dieser  vorausgehend; 
»0  iann  z.  B.  eine  gürtelförmige  Hyperästhesie  oberhalb  oder  unter- 
halb eines  anästhetischen  Gürtels  zur  Beobachtung  kommen  und  mit 
diesem  ihre  Lage  am  Rumpfe  allmälig  ändern.    Es  kann  sich  femer 
die  Hyperästhesie  auf  einzelne  Empfindungsqualitäten  (Schmerz,  Tem- 
peratorempfindung,  besonders  für  Kälte  u.  dgl.)  beschränken  und  sie 
kann  in  Verbindung  mit  partieller  Empfindungslähmung  vorkommen. 
Durch  physiologische  Untersuchungen  ist  bekannt  ^  dass  Durch- 
schneidung der  Hinterstränge  eine  anfangs  rasch  und   selbst  bis  zu 
grosser  Höhe  wachsende,  dann  sehr  allmälig  abnehmende  und  end- 
lich wieder  verschwindende  Hyperästhesie  der  hintern  Körperhälfte 
im  Gefolge  hat  ^)  und  dass  bei  Trennung  bloss  eines  Hinterstranges 
die  Hyperästhesie  auf  die  gleiche  Seite  beschränkt  bleibt.    Diese 
Hyperästhesie  nimmt  noch  zu,  wenn  man  den  Schnitt  in  die  Seiten- 
stränge und  einen  Theil  der  grauen  Substanz  fortsetzt  (Brown-S6- 
quard);  sie  tritt  in  viel  schwächerem  Grade  auf,  wenn  bei  intacten 
Hintersträngen  die  Seitenstränge  oder  die  Vorderstränge  durchschnit- 
ten werden.. 

Eine  sichere  Deutung  dieser  merkwürdigen  Erscheinung  ist 
schwer  zu  geben;  nach  Tttrck. und  Schiff  ist  sie  die  Folge  eines 
Reizzustandes  an  den  durchschnittenen  Theilen  und  in  ihrer  Nach- 


1)  s.  Schiff,  Physiol.  S.  274. 
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barBchaft  imd  zwar  speciell   eines  Reizzustaniles  der  Hiiiterstr: 
Der   feinere   Mechanismus   dieser  Vorgänge    ist  aber   noch    nnkUr;' 
ebenso  sind  die  dabei  fnngirenden  Leitungsbalint-n  noch   unbekannt. 
Ob  nicht  dabei  die  durch  den  Schnitt  gesetzte  Einengung  der  aen- 
sibien  LeitungKliabnen  und  da<lnreh  bedingte  stärkere  Erregung  cItrB 
intacten  Bahnen  eine  gewisse  Bolle  spielt? 

Jedenralls  ist  mit  der  Schiff  sehen  Annahme  eines  Reizznstaa^V 
des  in  den  HinterstrBngen  die  Thatsache  in  befriedigender  Ueber- 
einstimmnng,  dass  wir  solchen  Hyperästhesien  weitaus  am  häufigsten 
bei  jenen  Krankheitsformen  begegnen,  die  ivir  auf  Degeneration  der 
HinteratrHnge  zu  beziehen  nns  gewöhnt  haben.  Gleichwohl  ist  ( 
nieht  unwahrscheinlich,  dass  auch  noch  andere  Vorgänge,  z.  B.  i 
den  Nervenwurzeln  bei  Meningitis  u.  dgl.  H^fperitsthesie  berTorr 
können. 

•2.  als  Parästhesie.  Nichts  ist  gewöhnlicher,  als  Raekeaj 
markskranke  Über  abnorme  Sensationen  klagen  zu  hören,  die  ' 
wohl  am  passendsten  als  subjective  Tastempfindungen 
zeichnet.  So  das  Gefilhl  von  , Pelzigsein ",  »Taubsein",  „KriebelO 
«Formication "  u.  dgl.  Diese  Empfindungen  werden  von  Schiffs 
massige  Erregungen  der  Ta^tgefühlsbahnen  in  den  Hintersträngen 
xurückgefUhrt  —  eine  Annahme,  die  angesichts  der  behaupteten  Ün- 
erregbarkeit  der  Hinterstränge  (mit  Ausnahme  der  durchtretenden 
Wurzelfasern)  etwas  gewagt  erscheint.  Man  niUsste  denn  die  —  ge- 
wiss nicht  sehr  unwahrscheinliche  —  Annahme  machen,  dass  patho- 
logische Vorgänge  im  Stande  sind,  die  Erregbarkeit  der  Hintersträsge 
dergestalt  zu  ändern,  dass  pathologische  Reize  Empfindungen  ausltisen. 

Jedenfalls  kann  aber  nicht  ausgeschlossen  werden,  dass  auch 
Erregungen  der  eintretenden  hintern  Wurzeln  die  Quelle  solcher 
Bubjectiven  Tautempfindnngen  sein  können  und  femer,  dass  ein  Theil 
derselben  einfach  auf  eine  Abstumpfung  der  Sensibilität  (der  Taat- 
empündung)  durch  verschiedene  Rackenmarkskrankheiten  zurllckza- 
fllhren  ist. 

Es  kommen  fernerhin  su  bjective  Tempera  tu  rempfindun- 
gen  vor,  ein  Gefilhl  von  Brennen  oder  von  Kälte,  das  sehr 
lebhafte  Grade  erreichen  kann.  Diese  Empfindungen  werden  von 
Brown-S^ijuard  zum  Theil  geradezu  auf  directo  Erregung  der  die 
Teniperaturempfindungen  leitenden  Fasern  in  der  grauen  Substanz 
zurtlckgefllhrt.  S c h  i  ff  dagegen  glanbt,  dass  Veränderungen  in  der 
BlntfUUe  der  Haut,  durch  yasomotorische  Störungen  bedingt,  in  den 
gleichzeitig  h\i)erä8theti8chen  Theilen  mit  erhöhter  Lebhaftigkeit  daa 
Gefilhl   einer    Steigerung   oder   Heralisetzung    der   Hüutwärme    ver- 
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mitteln;  diese  letztere  Erklämng  dttrfte  aber  doch  kauip  für  alle 
ikhr  l       rnie  ansreichen. 

Hierher  gehört  wohl  auch  das  Gttrtelgefühl,  jene  eigenthttm- 
licbe  Empfindung,  welche  reifartig  den  Rumpf  oder  die  Extremitäten 
umzieht  and  in  den  Kranken  die  Vorstellung  erweckt,  als  seien  sie 
an  den  betreffenden  Stellen  mit  einem  Gürtel  oder  breiten  Bande 
fest  nmsehnttrt  Dieses  Qeftthl  kann,  wenn  es  oben  am  Thorax  sitzt, 
mit  lebhafter  Oppression  einhergehen  und  wird  immer  von  den  Krau- 
ken als  sehr  lästig  empfunden.  Es  ist  schon  von  Cruveilhier  be- 
schrieben, kann  am  Kumpf  in  verschiedener  Hohe  seinen  Sitz  haben, 
t  ^  I  aber  aoeh  an  den  untern  Extremitäten  an  verschiedenen  Stellen,  mit 
:r  I  Vorfiebe  in  der  (regend  des  Knie-  und  Fussgelenks,  ein-  oder  doppel- 

8d%  auftreten. 

Die«  Geftthl    wird    wahrscheinlich    hervorgerufen    durch    eine 
krL  I  MtonAe  Erregung  der  eintretenden  hintern  Wurzelfasern  bei  einer 

m^  -  beidulikten  Längsausdehnung  der  Rückenmarkserkrankuug.   Es  eut- 

he  spridtt  gewöhnlich  entzttndlichen  oder  andern  irritativen  Zuständen 

ln\  :  desR-lt  und  geht  aus  von  den  an  der  oberen  Grenze  derselben  be- 

ar  fiuDiden  Wurzelfasem.    Doch  können  auch  alle  mögliclien  andern 

s-eü  '.  loealen  Erkrankungen  des  K.-M.  und  seiner  Nachbartheile ,  falls  sie 

.'£i-  I  die  hintem  Wurzeln  in  massigem  Grade  irritiren,  dies  Symptom  her- 

t-Q  (          TOfnfen. 

3.  als  Schmerz.  Er  fehlt  selten  bei  RUckenmarkskrankheiten 
roIkSndigy  tritt  vielmehr  häufig  in  den  allerverschiedensten  Formen 
nnd  Verbreitungsweisen  auf. 

Sehr  charakteristisch  sind  besonders  die  sog.  lancihirenden 
oder  neuralgiformen  Schmerzen,  die  für  das  Prodromalsta- 
dium der  Tabes  dorsalis  fast  pathognomonisch  sind.    Man  versteht 
dimnter  meist  sehr  heftige,  periodisch  und  nach  bestimmten  Yeran- 
iassongen  (besonders  bei  Witterungswechsel,  Regen,  Sturm,  Schnee- 
gestöber)  auftretende,    manchmal    mehr    continuirlich    vorhandene 
Sehmerzen,  die  sich  auf  einen  bestimmten  Nerven  oder  auf  einzelne 
Fasern  desselben  oder  auf  bestimmte  Hautstellen  localisiren,  hier 
eine  Zeit  lang  toben,  um  dann  alsbald  an  einer  andern  Stelle  auf- 
zufreten,  während  sie  selten  längere  Zeit  an  einer  Stelle  verweilen. 
Diese  Schmerzen  werden  als  reissend,  schiessend,  blitzähnlich  durch- 
Cihrend  geschildert;  die  Kranken  haben  die  Empfindung  als  werde 
ihnen  ein  Messer  oder  ein  glühender  Draht   ins  Fleisch  gebohrt; 
oder  es  ist  ihnen,  als  seien  einzelne  Theile  der  Extremitäten  wie  in 
einen  Schraubstock  gespannt  u.   dgl.;  häufig  sind  diese  Schmerzen 
in  die  Tiefe, '  in  die  Knochen  localisirt,  nicht  selten  aber  auch  in  die 
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Hant  und  hier  sind  sie  fift  mit  circHinscripten  Hyperästbeeien  ver- 
bunden. Sie  treten  mit  Vorliebe  des  Nachts  anf,  sind  nicht  selten 
mit  eircnrnseripten  vasomotorischen  Stürungen,  hie  und  da  auch  mä 
refiectorischen  Mnskelzuckiiiigen  verbnnden.  Sie  kennen  in  allei 
mSgliehen  Nerveogehieten  vorkommen,  sind  allerdings  am  bänfigsteBt 
in  den  untern  Extremitäten  und  am  Kampf,  hier  die  IntercostalnesT* 
algie  oft  täuschend  genug  copirend,  kommen  aber  auch  in  den  oherq 
Extremitäten  und  selbst  im  Trigominusgebiet  vor. 

Fa^t  allgemein  fllhrt  man  die  Entstehnng  dieser  Schmerzen  aaj 
Reizung  der  hintern  Wnrzelfaeern  zurück;  von  ibrer  Bethei 
ligUDg  an  der  Erkrankung  (es  handelt  sieb  tu  solchen  Fällen  fiia 
nur  um  Degeneration  und  Sklerose  der  Hinterstränge  und  zwar  i 
C'harcot  aussdbliessliuh  der  sog,  äusseren  Bänder  derselben,  welch* 
die  imieren  Wurzelfasem  enthalten)  wird  die  Ausbreitung  und  Localis 
sation  der  Schmerzen  bestimmt.  —  Immerhin  aber  bleibt  die  HOg^ 
lichkeit  offen,  dass  unter  pathologischen  Verhältnissen  auch  i 
Reizung  der  Längsfasem  der  Hinterstränge  oder  der  grauen  Substaiil 
zur  Entstehung  solcher  exceutrischer  Schmerzen  führen  kOnne, 
gleich  diese  letztere  flir  gewöhnlich  nur  ästhesodisch  ist. 

Die  Localieation  solcher  und  ähnlich  bedingter  Schmerzen 
die  Dorsal-  und  einen  Theil  der  Lumbalnerven  bedingt  den  Gttrteli 
schmerz.  Das  sind  neuralgiforme  Schmerzen,  welche  imter  deat 
Bilde  einer  doppelseitigen  Intercoatal-  oder  Lumbo-abdominalneurat 
gie  in  verschiedener  Höhe  des  Rumpfes  auftreten  können,  manchmat 
auch  nur  auf  eine  Seite  beschränkt  sind.  Dieselben  kommen 
bei  umschriebenen  Reizzustäuden  im  Dorsalmark,  noch  häutiger  bd 
Erkrankungen,  welche  die  sensiblen  Wurzeln  direct  irritiren,  so  1 
sonders  bei  Entzündung,  Cariee,  Carcinom  der  Wirbel  etc.;  sie  sind 
ein  werthvolles  Zeichen  gerade  fUr  diese  letzteren  Erkrankungen  i 
verrathen  oft  sehr  frühzeitig  den  Beginn  und  Sitz  eines  scbwereu 
Irfidens,  welches  allmälig  zur  Compression  des  R.-M.  selbst  führt. 

Gelegentlich  und  gerade  nicht  selten  beobachtet  man  aber  aaclk 
mehr  oder  weniger  diffuse  Schmerzen  in  den  untern  Estremii» 
täten  und  in  den  unterhalb  der  Erkrankungsstelle  gelegenen  Rnnipt 
abschnitten.  Diese  Schmerzen  können  sehr  verschiedenen  6rade$ 
sein  und  werden  von  den  Kranken  als  ein  mehr  oder  weniger  ver? 
breitetes,  höchst  unangenehmes  nnd  schwer  zu  beschreibendes  Weh) 
gefUhl  geschildert,  das  meist  continnirlich  ipt,  zu  Zeiten  jedoch  exa« 
cerbirt.  Bei  dem  einen  Kranken  sind  die  Füsse  und  Unterschenkel 
vorwiegend  der  Sitz  dieser  Schmerzen,  der  andre  klagt  mehr  übet 
den   Rücken,   das   Kreuz   oder   die   Übersehenkel;   sehr  gewöhnlicll 
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werden  diese  Schmerzen  hervorgerufen  oder  gesteigert  durch  spon- 
tane oder  reflectorische  Zuckungen  und  Krämpfe  in  den  unteren  (ge- 
Uhmten)  Extremitäten  oder  durch  Bewegungsversuche.  Sie  kommen 
vor  in  den  verschiedensten  Fällen  von  diffuser,  transversaler  Myeli- 
tis, bei  Compression  des  R.-M.  mit  nachfolgender  Myelitis,  bei  acuter 
imd  cbronischer  Meningitis  spinalis  u.  s.  w. 

Die  Entstehungsweise  dieser  Schmerzen  ist  z.  Th.  noch  dunkel. 
Zanäehst  hat  man  wohl  an  eine  directe  Reizung  der  Wurzelfasem 
innerhalb  oder  ausserhalb  des  R.-M.  zu  denken;  es  ist  aber  wahr- 
scheinlich, dass  auch   eine  Reizung  der  ästhesodischen  Bahnen  im 
S.-1L  dieselbe  Wirkung  haben  kann,  obgleich  das  nach  S  c  h  i  f  f  nicht 
mOg^ch  sein  soll;  er  meint,  dass  in  solchen  Fällen  sich  die  Erkran- 
kng  immer  auf  die  betreifenden  Wurzelfasem  erstrecke.    Es  ist  aber 
ans  vielen  Thatsachen  wahrscheinlich ,  dass  pathologische  Zustände 
die  Erregbarkeit  der  ästhesodischen  Substanz  erheblich  ändern  kön- 
nen od  es  ist  möglich,  dass  pathologische  Reize  anders  wirken  als 
UMoe  grobmechanischen  oder  elektrischen  Einwirkungen.    Auch  eine 
etwa  vorhandene  Hyperästhesie  kann  bei  der  Entstehung  solcher 
Seknenen  mitwirken. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  der  bei  Rückenmarkskrank- 
lieiten  so  gewöhnliche  Rttckenschmerz.    Er  begleitet  eine  grosse 
Anzahl  spinaler  Erkrankungen,  tritt  in  sehr  mannigfaltiger  Weise 
anf  nnd  ist  in  den  einzelnen  Fällen  wohl  auf  verschiedene  Ent- 
«tehnngsnrsachen  zurückzuführen.     So  kommen  zunächst  rheuma- 
tische oder  rheumatoide  Schmerzen  im  Rücken  vor;  sie  sind 
aof  einzelne  Muskeln  localisirt,  treten  bei  bestimmten  Bewegungen, 
bei  der  Respiration,  bei  Druck  auf  und  sind  fast  immer  auf  Erkäl- 
tnog  znrflckzuflihren.    Während  sie  schon  bei  Gesunden  gelegentlich 
vorkommen,  sind  sie  bei  Spinalleidenden,  die  gegen  Kälteeinwirkung 
lehr  empfindlich  sind,  ganz  besonders  häufig  und  werden  bei  diesen 
aach  in  ähnlicher  Weise  durch  mancherlei  das  R.-M.  schwächende 
oder  irritirende  Einwirkungen  (z.  B.  reichlichen  Alkoholgenuss,  ge- 
sehlechfliche  Excesse)  hervorgerufen. 

Femer  beobachtet  man  hyperästhetische  Schmerzen  im 
Rücken;  sie  erscheinen  als  Brennen,  Reisseu,  oder  auch  als  mehr 
dompfer  Schmerz  in  der  Haut  des  Rückens,  besonders  zwischen  den 
Schulterblättern,  oder  an  einzelnen  Domfortsätzen,  welche  gegen 
Druck  und  Berühmng  dann  hochgradig  empfindlich  sind  (Spinalirri- 
tation). Dieser  Schmerz  deutet  auf  abnorme  Reizungszustände  und 
Hyperästhesie  der  hintem  Wurzeln  und  der  Hinterstränge  und  kann 
je  nach  der  Ausbreitung  dieser  Vorgänge  mehr  oder  weniger  diff^us 


Bein.  —  Die  früher  erwäbnteu  oxcentrischen  DeuralgiforiueD 
Schmerzen  können  nfltUrUeh  ebenfalls  «m  Rfleken  vorkoinuien. 
Sie  sind  sehr  heftig,  reiBsend,  bohrend,  an  vereehiedenen  Stellen 
localisirt,  mit  Vorlitibe  in  der  Nacken-  oder  Lendengegend  je  nach 
dein  Sitze  der  Läsion.  Entzündungen,  Blutungen,  TumorcTi,  Degene- 
rationen etc.  dee  K.-M.  rufen  diese  Schmerzen  hervor  und  sie  deuten 
wohl  zumeist  auf  imthologische  Irritation  der  Wurzelfasern.  —  Von 
besonderer  Bedeutung  ist  hitufig  der  Schmerz  bei  Wirbeler- 
krankungen:  er  ist  auf  einen  oder  mehrere  Domfortsätze  locali- 
sirt,  tritt  besonders  bei  Druck  auf  diese  und  bei  Bewegungen  her- 
vor, ist  meist  mit  exeentrisehen  GUrtelscbmerzen  verbunden  und  die 
Wirbelsäule  pflegt  dabei  sehr  steifgehalten  zu  werden;  doch  kommt 
dies  auch  bei  andern  Arten  des  Rtlckenscbnierzes  ohne  Wirbeler- 
krankung  vor.') 

Man  ]irlift  die  an  der  Wirbelsäule  localisirten  Sehmerzen  am 
besten  durch  Druck  auf  die  Domfortsätze  oder  Beklopfen  derselbeu 
mit  dem  Percussioushammer  oder  mit  der  Faust;  femer  durch  starke 
Beugungen  der  Wirbelsäule,  durch  einen  kräftigen  Stoss  auf  die 
Schultern  oder  den  Kopf  u.  dgl. ;  die  hyperästhetiscben  Partien  kann 
man  aber  auch  sehr  gut  durch  Ueberfahren  des  Rückens  mit  einem 
in  kaltes  orter  Iieisses  Wasser  getauchten  Schwamm  oder  durch  die 
elektrische  Untersuchung  ermitteln. 

Einer  kurzen  Erwähnung  bedarf  endlich  noch  der  Kopfs  eh  merz, 
welcher  auch,  abgesehen  von  zufälligen  Complicationen  (Fieber,  Ge- 
hirnleidcn)  hei  Spinalleiden  eiue  nicht  allzu  seltene  Erscheinung  ist. 
Eine  directe  Betheiligung  der  sensiblen  Fasern  des  Plexus  cervicalis 
an  der  RUckenmarksläsion  kann  zu  demselben  (Occipitalschmerz)  Ver- 
anlassung geben;  ebenso  wird  nicht  selten  der  Trigeminns  in  Mit- 
leidenschaftgezogen, der  ja  eine  aufsteigende  Wurzel  aus  dem  Oervical- 
mark  erhält;  endlich  beobachtet  mau  auch  nicht  selten  Kopfschmerzen, 
die  an  Hemicranie  erinnern  und  vielleicht  auf  eine  Betheiligung  der 
im  Halssympathicus  liegenden  und  aus  dem  Cervicalmark  atammen- 
deu  Bahnen  zurUckzuftlhren  sind.  Es  ergibt  sich  daraus,  dass  irgend 
wie  andauernde  und  heftigere  Schmerzen  am  Kopfe  vorwiegend  auf 
Afi«ctionen  des  Cervicalmarka  zurückzuführen  sind.  Sie  kommen  in 
entsprechender  Weise  bei  Tabes,  bei  Herdsklerose,  Bulbärparalyse, 
Tumoren  des  Halsmarks  u.  s.  w.  vor. 


1)  Vorgl.  auch  A.  Mayer,  Dii?  Bwieutung  des  Rückenschmorzcs  bsi  Erknn- 
knngen  des  RQckunniarki  und  der  lungcbuiiden  Tbdlc,    Arcb.  der  Heilkunde,  l. 
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2)  Störungen  der  Motilität. 

Sie  sind  die  gewöhnlichsten  und  in  vielen  Fällen  das  Krank- 
heitsbüd  dominirenden  und  die  Kranken  am  schwersten  belästigenden 
Symptome  der  Rttckenmarkskrankheiten.  Sie  verlangen  in  allen  Fällen 
ein  ganz  besonders  genaues  Studium. 

Ueber  die  Art  und  Weise,  wie  die  Untersuchung  der  moto- 
rischen Apparate  am  besten  vorzunehmen  sei,  habe  ich  mich  im 
Bd.  XII.  dieses  Handbuchs,  1.  Abth.  S.  239  ff.  (2.  Aufl.  S.  247)  aus- 
fUirlieh  ausgesprochen  und  verweise  auf  die  daselbst  gegebene  Anlei- 
tung. Es  kann  nicht  genug  betont  werden,  dass  eine  möglichst  ein- 
gehende und  allseitige  Untersuchung  dieser  Verhältnisse  in  allen  Fällen 
diingend  geboten  ist;  nar  dadurch  wird  in  vielen  diagnostisch  schwie- 
rigen Fällen  eine  genauere  Einsicht  in  den  Krankheitsfall  ermöglicht 
und  nnr  dadurch  werden  wir  allmälig  dahin  gelangen,  schärfer  definirte 
Knnkheitsbilder  zu  umgrenzen,  als  dies  bis  jetzt  möglich  ist. 

0.  Abnahme  Her  Motilität,     Schwäche  und  Lähmmuj, 

Die  verschiedensten  Grade  der  „Lähmung*',  von  der  leichtesten 

Parese  bis  zur  vollständigen  Paralyse  kommen  bei  Rückenmarks- 

knfflüeiten  vor;  und  ebenso  beobachtet  man  die  mannigfachste  Lo- 

caÜBalHm  der  Lähmung,  wenn  auch  in  sehr  verschiedener  Häufigkeit. 

In  den  frühesten  Stadien  klagen  die  Kranken   über  rascheres 

Ermflden,  über  herabgesetzte  Leistungsfähigkeit  und  Ausdauer  ihrer 

Extremitäten,  dann  über  eine  geringe,  nur  ihnen  selbst  bemerkbare 

Schwäche  und  Unsicherheit  gewisser  Bewegungen;  endlich  bemerkt 

man  ein  leichtes  Nachschleppen  der  Beine.    Besonders  auffällig  ist 

in  solchen  frühen  Stadien  häufig  die  Unfähigkeit,  längere  Zeit  ruhig 

zu  stehen. 

Allmälig  werden  die  Schwächeerscheinungen  deutlicher:  es  wird 
den  Kianken  zunehmend  schwerer  auf  einen  Stuhl  zu  steigen,  Treppen 
n  steigen;  jedes  kleine  Hindemiss  auf  ihrem  Wege  belästigt  sie  und 
hält  sie  auf;  die  Leistungsfähigkeit  wird  immer  geringer,  kurze  Wege 
erschöpfen  die  Kranken  schon  völlig,  sie  müssen  alle  i)aar  Schritte 
sieben  bleiben  oder  sitzen  u.  s.  w. 

So  geht  die  Sache  nach  und  nach  der  völligen  Lähmung,  der 
absoluten  Unbeweglichkeit  der  Muskeln  entgegen;  es  können  in  dieser 
langsamen  Weise  Wochen,  Monate  und  Jahre  vergehen,  bis  die  Para- 
lyse complet  geworden  ist. 

Andrerseits  kann  aber  die  vollständige  Lähmung  auch  in  fast 
plötzlicher  Weise,  im  Laufe  von  wenigen  Minuten  oder  Stunden  ent- 
stehen; nicht  selten  bemerken  bettlägerige  Kranke  erst  in  dem  Mo- 
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mente,  wo  sie  ihre  Glieder  gebrauchen  wollen,  da88  dieselben  mehr 
oder  weniger  vollständig  gelähmt  sind:  so  unbemerkt  und  rasch  kann 
sich  die  Lähmung  entwickeln.  Das  hängt  von  der  zu  Grunde  liegen- 
den Erkrankung  des  Rückenmarks  ab. 

So  weit  unsere  jetzigen  Erfahrungen  reichen  (und  sie  sind  gerade 
in  dieser  Beziehung  noch  mangelhaft  genug),  haben  wir  bei  vorhan- 
denen spinalen  Lähmungserscheinungen  zunächst  an  eine  Affection 
der  vorderen  Rückenmarkshälfte  zu  denken,  und  zwar  scheinen  es 
nach  pathologischen  Erfahrungen  speciell  die  Seitenstränge  und  die 
grauen  Vordersäulen  zu  sein,  von  welchen  die  schwersten  Störungen 
der  willkürlichen  Beweglichkeit  ausgehen.  Ueber  die  Rolle  der 
eigentlichen  Vorderstränge  beim  Menschen  befinden  wir  uns  noch  im 
Unklaren.  —  Es  ist  klar,  dass  die  Lähmungsursache  an  verschiedenen 
Stellen  ihren  Sitz  haben  kann:  in  den  vordem  Wurzeln  innerhalb 
oder  ausserhalb  des  Marks,  in  den  grossen  (motorischen)  Ganglien- 
zellen der  grauen  Vordersäulen  und  ihren  nächsten  Ausläufern,  oder 
endlich  in  den  weiterhin  in  den  Vorderseitensträngen  zum  Gehirn 
ziehenden  Bahnen.  Femer  kann  die  Läsiou  eine  circumscripte  sein, 
oder  sie  kann  über  einen  grösseren  Theil  des  Längsschnitts  dea 
Rückenmarks  sich  verbreiten. 

Es  ist  weniger  die  Art  und  Weise  und  die  Verbreitung  der 
Lähmung  selbst,  als  vielmehr  die  Combination  derselben  mit  ander- 
weitigen Erscheinungen,  welche  mancherlei  Anhaltspunkte  für  die 
genauere  Feststellung  dieser  Localisationen  gibt.  So  kann  das  Fehlen 
oder  Vorhandensein  der  Reflexbewegungen,  der  secundären  Muskel- 
atrophie, der  Muskelspannungen  und  Contracturen ,  der  elektrischen 
Erregbarkeitsändemngen  u.  s.  w.  für  manche  Fälle  sehr  wichtige 
Merkmale  für  den  Sitz  der  lähmenden  Ursache  abgeben  und  es  ist 
wohl  erlaubt,  einiges  hierher  Gehörige  kurz  anzudeuten: 

Lähmung  mit  rasch  eintretender  hochgradiger  Atrophie  und  mit 
Entartungsreaction  0  deutet  auf  Erkrankung  der  vordem  Wurzeln 
(selten)  oder  der  grauen  Vordersäulen  (häufiger).  Dabei  fehlen  alle 
Reflexe. 

Lähmung  mit  Muskelspannungen  und  Contracturen  und  ohne 
Atrophie  ist  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  A£fection  der 
Seiteustränge  zu  beziehen. 

Lähmung  mit  erhaltenen  Reflexen  und  ohne  Atrophie  deutet  auf 
Aff^ection  der  zum  Gehim  aufsteigenden  Bahnen  jenseits  der  grauen 
Substanz  (oder  doch  jenseits  der  Vordersäulenganglien).    Es  handelt 


1)  8.  Bd.  XII.  1.  S.  3S7.  (2.  Aufl.  S.  399). 
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sich  hier  gewöhnlich  um  circumscripte  Leitangsstörungen ,  während 
das  unterhalb  gelegene  Ende  des  Rückenmarks  intact  bleibt. 

Lähmnng  mit  trophischen  Störungen  lässt  eine  Aifection  der 
granen  Substanz  vermutheu,  da  primäre  Wurzelaffectiouen  sehr  sel- 
ten nnd. 

Sehr  verbreitete  Lähmung  mit  hochgradiger  Atrophie,  Entartungs- 
reaetion,  Fehlen  der  Reflexe  deutet  auf  eine  weit  verbreitete  Läsion 
der  Torderen  grauen  Substanz. 

Lähmung  im  Bereiche  bestimmter  Wurzelpaare  (z.  B.  der  obern 
Extremitäten  allein,  oder  beider  Nervi  crurales  u.  dgl.)  deutet  auf 
genau  localisirte  Wurzelerkraukung  oder  Läsion  der  grauen  Vorder- 
flinlen. 

Natfirlich  sind  diese  Sätze  keineswegs  erschöpfend  und  geben 
mir  imgrfähre  Anhaltspunkte;  die  Schwierigkeit  dieser  Unterscheid 
dnngeai  ist  gegenwärtig  noch  sehr  gross ;  sie  kann  durch  mannigfache 
anlerweite  Gombinationen  (Krämpfe,  Anästhesie,  Schmerzen,  Blasen- 
lUaumgi.  dgl.)  in  manchen  Fällen  gemindert,  häufig  genug  aber 
anei  noeh  gesteigert  werden.  Solche  Gombinationen  sind  sehr  ge- 
wSaäA  und  treten  besonders  bei  den  verschiedenen  Formen  der 
Mjelffig  in  buntester  Weise  auf. 

Koch  viel  unsicherer  als  auf  den  Sitz  der  Läsion  sind  die 
ScWitoe,  welche  aus  den  Lähmungserscheinungen  auf  die  Art  der 
L&ion  im  Rückenmark  gezogen  werden  können.  Die  Diagnose  der- 
selben eipbt  sich  gewöhnlich  aus  dem  Gesammtkrankheitsbild. 

In  Bezug  auf  die  Ausbreitung  der  Lähmung  sind  noch  einige 
Bemerkongen  zu  machen. 

Weitaus  der  häufigste  Fall  ist  der,  dass  die  untern  Extremitäten 

und  zwar  meist  beide  zugleich  oder  doch  kurz  nach  einander  von 

der  Parese  oder  Paralyse  befallen  werden  und  dass  diese  dann  all- 

milig  nach   oben  weiter  fortschreitet,    successive  den  Rumpf  und 

die  obern  Extremitäten  ergreifend.    In  der  That  ist  die  Paraplegie 

eine  so  charakteristische  Form  der  spinalen  Lähmung,  dass  man  bei 

dem  Vorkonmien  derselben  immer  zuerst  an  eine  spinale  Erkrankung 

n  denken  hat    (Eine  in  dieser  Form  auftretende  Parese  wird  wohl 

aneh  als  Paraparese  bezeichnet.)    Lähmung  beider  untern  Extremi- 

Oten  und  des  Rumpfs  bis  zu  verschiedener  Höhe,  begleitende  Sensi- 

bilititsstörung,  Blasen-  und  Mastdarmlähmung,  Decubitus  —  das  ist 

das  gewöhnliche  Bild;  doch  können  die  letzteren  Erscheinungen  auch 

rOlIig  fehlen. 

Am  häufigsten   sind  es   in  Bezug  auf  den  Querschnitt  diffuse 
Karkerkrankungen ,  welche  die  Paraplegie  bedingen;   oder  völlige 
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Compressiou  des  Rttckenmarks  durch  Wirbelcaries,  GteschwUlste  n.  dgL ; 
doch  kommt  Paraplegie  auch  vor  bei  streng  auf  die  motorischen 
Apparate  localisirten  A£fectionen  (z.  B.  bei  der  spinalen  Kinderläh- 
•mung,  bei  Blutergüssen  in  die  grauen  Vordersäulen  u.  s.  w.). 

Werden  bei  einer  Paraplegie  auch  die  obem  Extremitäten  and 
schliesslich  die  Respirationsmuskeln  mitergriffen,  so  entsteht  das 
Bild  der  Paralysis  spinalis  universalis,  wie  es  bei  verschie- 
denen im  speciellen  Theil  zu  schildernden  Spinalleiden  beobachtet 
wird. 

Sind  bloss  die  beiden  obern  Extremitäten  von  der  Lähmung  er- 
griffen, die  Beine  dagegen  frei,  so  hat  man  die  Paraplegia  bra- 
ch i  a  1  i  s  oder  cervicalis.  Sie  ist  eine  im  Ganzen  seltene  Lähmung»- 
form.  Sie  kommt  vor  bei  Processen,  welche  die  vordem  Wurzehi 
der  Cervicalanschwellung  isolirt  betreffen,  oder  bei  ganz  circumscripten 
Läsionen  der  grauen  Vordersäulen  in  der  Halsanschwellung  (so  bei 
der  spinalen  Kinderlähmung,  der  progressiven  Muskelatrophie,  viel- 
leicht auch  der  Bleilähmung?).  Bei  Erkrankungen  der  weissen  Stränge 
wird  nur  selten  eine  isolirte  Affection  der  Bahnen  fllr  die  obem 
Extremitäten  vorkommen. 

Als  Hemiplegia  spinalis  (Brown-S6quard)  bezeichnet 
man  eine  gleichseitige  Lähmung  der  einen  obem  und  untern  Ex- 
tremität aus  spinaler  Ursache;  das  Gesicht  bleibt  dabei  frei.  Das 
kommt .  bei  halbseitiger  Erkrankung  oder  Verletzung  des  R.-M,  vor 
und  befindet  sich  dann  die  motorische  Lähmung  auf  der  gleichen 
Seite  mit  der  Rtickenmarksiäsion ,  während  auf  der  andem  Seite 
sensible  Lähmung  vorhanden  ist.  Beschränkt  sich  diese  Lähmung 
auf  eine  untere  Extremität,  so  nennt  man  das  Hemiparaplegia 
spinalis.  Das  Nähere  darüber  siehe  unten  in  dem  Abschnitt  über 
Halbseitenläsion  des  R.-M.! 

Es  kommen  endlich  aber  auch  noch  in  zahlreichen  Fällen  par- 
tielle Lähmungen  aus  spinaler  Ursache  vor.  Sie  können  auf 
eine  einzelne  Extremität,  auf  einzelne  Muskelgruppen  und  Nerven- 
gebiete und  selbst  auf  einzelne  Muskeln  beschränkt  sein.  Das  hängt 
ganz  von  der  Art  und  Ausbreitung  der  Läsion  im  R.-M.  ab.  Es  sind 
gewöhnlich  ganz  umschriebene  örtliche  Veränderungen,  welche  keine 
grosse  Neigung  haben  sich  weiter  auszubreiten,  die  solchen  partieUen 
Lähmungen  zu  Gmnde  liegen:  kleine  Blutergüsse  in  das  Mark,  um- 
schriebene myelitische  Herde  in  der  grauen  Substanz,  kleine  sklero- 
tische Inseln  u.  8.  w.  Die  Unterscheidung  von  circumscripten  Wurzel- 
affectionen  oder  von  andem  peripheren  Lähmungen  ist  häufig  schwierig 
oder  selbst  unmöglich. 


Störungen  der  Motilität.    CoordiDationsstömng  (Ataxie). 


95 


b.  Mangelhafte  Coordinaiion  der  Bewegungen.    Ataxie, 

Diese  eigenthUmliehe  nnd  häufige  Bewegungsstörung  ist  in  den 
letzten  Decennien,  seit  Duchenne  die  „Ataxie  loeomotrice "  in  die 
Nosologie  eingeführt  hat,  der  Gegenstand  zahlreicher  Debatten  ge- 
wesen. 

Die  Ataxie  charakterisirt  sich  dadurch,  dass  die  Kranken  alle 
combinirten  oder  complicirten  Bewegungen  unsicher  und  imexact 
ansfliluren,  ja  selbst  schliesslich  gar  nicht  mehr  ausführen  können, 
obgleich  die  einfachen  Einzelbewegungen  und  ebenso  auch  die  grobe 
Kndt  der  Muskeln  erhalten  oder  nur  unerheblich  gestört  sind. 

Diese  Störung  wird  zumeist  beim  Stehen  und  Gehen  bemerkt: 
Cnrieherheit  des  Gehens  und  Stehens,  stampfendes  Aufsetzen  der 
Fltae,  execssive,  schleudernde  Bewegungen  derselben ;  falsche  Rich- 
tung mid  Ausdehnung  der  vielfach  stossweise  und  zuckend  auftreten- 
den Bewegungen  der  Beine  sind  die  Hauptcharakteristica  dieser 
Sllimg. 

BflU  ist  eine  erhöhte  Controle  von  Seiten  der  Augen  nöthig; 

die  Innken  müssen  beim  Gehen  auf  ihre  Füsse  und  auf  den  Boden 

seien;  im  Dunkeln  oder  bei  geschlossenen  Augen  nimmt  die  Un- 

ackeAeit  erheblich  zu,   besonders  wenn   gleichzeitig  Sensibilitäts- 

stfttmgeD  der  Beine  vorhanden  sind,  —  Bald  ist  das  Gehen  nur  noch 

mit  Httlfe  eines  Stockes  oder  zweier  Stöcke,  und  schliesslich  gar  nicht 

mehr  möglich ;  ebenso  das  Stehen. 

Im  Liegen   dagegen  sind  anfangs  alle  Einzelbewegungen  noch 
leicht  und  sicher  ausführbar,  selbst  mit  normaler  Kraft;  jedoch  ist 
meist  schon  früh  eine  deutliche  Abnahme  der  Kraft  und  besonders 
anch  der  Ausdauer  der  Bewegungen  wahrzunehmen.    Alle  compli- 
cirteij  Bewegungen  dagegen  (Beschreiben  eines  Kreises  oder  einer 
lodern  Figur  mit  der  Fussspitze,  Berühren  vorgehaltener  Gegenstände 
mit  den  Zehen  etc.)  sind  auch  im  Liegen  mehr  oder  weniger  gestört: 
ihre  Regelmässigkeit  wird  durcli  Zickzackbewegungen  unterbrochen. 
Das  macht 'sich    schliesslich  auch  bei   den   einfachen  Bewegungen 
geltend:  da  und  dort  wird  das  Bein  ruckweise  aus  der  beabsichtig- 
ten Bewegung  gerissen,  oder  es  fällt  an  einer  andern  als  der  beab- 
riehtif^n  Stelle  auf  die  Unterlage  zurück. 

In  den  höchsten  Graden  der  Ataxie  setzt  jeder  Inner\'ations- 
versüch  eine  Menge  von  Muskeln  in  Bewegung ;  die  Glieder  werden 
in  unregelmässiger  Weise  hin  und  her  geschleudert  und  gerathen  in 
UoniBche,  schüttelnde  Bewegungen,  welche  der  Herrschaft  des  Willens 
entzogen  sind.    Diese  Bewegungen  können  sich  von  einem  Bein  auf 


das  andere  verbreiten,  ia  den  höhereu  Graden  selbst  auf  den  Rumpf 
nnd  die  Anne;  sie  hilren  auf,  sobald  keine  willkürlichen  Bewegun- 
gen iutendirt  werden. 

In  den  Armen  und  Händen  beobachten  wir  denselben  Ver- 
lauf der  Bewegungsetöning :  alte  complicirten,  feineren  Bewegongeo 
werden  unsicher,  schleudernd,  zappelnd,  zuletzt  ganz  unansftlhrbar. 
Beim  Greifen  nach  einem  vorgehaltenen  Gegenstand  fahren  die 
Kranken  daran  vorbei,  sie  spreizen  die  Finger  in  dem  Moment,  wo 
sie  zugreifen  wollen,  sie  ftlbren  dio  Hand  in  lebhaften  Zickzackbe- 
wegungen vorwärts  und  erreichen  nur  mit  Mühe  und  nach  vielen 
Umwegen  das  Ziel.  Sie  können  die  Speisen  nicht  mehr  zum  Munde 
fuhren,  verachfltten  den  Inhalt  des  Löffels  und  des  Glases,  stosseü 
sich  mit  diesen  Gegenständen  ins  Gesicht  etc.  Das  Zuknöpfen  der 
Kleider,  das  Nähen,  Schreiben,  Klavierspieleu  werden  bald  unmög- 
lich durch  die  nnwillkUrlichen  störenden  Bewegungen.  Auch  hier 
kommt  es  in  den  höchsten  Graden  zn  einem  Schütteln  und  Zappeln, 
das  jede  motorische  Intention  begleitet  und  die  Kranken  vollkommen 
hll)flos  macht. 

Aber  auch  in  den  Armen  bleibt  die  grobe  Kraft  oft  sehr  lange 
erhalten,  die  einfachen  Beuge-  und  Streckbewegungen  gehen  gana 
gut;  die  Kranken  drUckeu  Einem  kräftig  die  Hand  nnd  vermögen 
passiven  Bewegungen  sehr  energischen  Widenstand  entgegenzusetzen. 

In  seltenen  Fällen  seheint  dieselbe  Bewegungsstörung  sich  aach 
auf  die  Sprache  und  selbst  auf  die  Augenbewegungen  zu  er- 
strecken (Friedreich). 

Eine  gcnanere  Untersuchung  des  Phänomens  ergibt  sofort,  daas 
es  sich  dabei  um  eine  eigenthümliche  Art  der  motorischen  Störung 
handelt.  Die  einfache  motorische  Leitung  ist  nicht  gestört;  die  Aus- 
fllhnmg  aller  einfachen  Bewegnngen  ist  durchaus  möglich ;  die  Kraft 
der  Muskeln  ist  oft  fUr  lange  Zeit  erhalten ,  oder  doch  nur  wenig 
herabgesetzt;  es  kann  sich  aleo  nicht  um  wirkliche  Läh- 
mung bandeln,  so  hulflos  auch  die  Kranken  in  nelen  Fällen 
durch  diese  Bewegungsstörung  gemacht  sind. 

Es  handelt  sich  vielmehr  um  eine  mangelhafte  Harmonie  der 
zn  jeder  i'ombinirten  und  assoeiirten  Bewegung  erforderlichen  Be- 
wegnngsimpulse.  Wir  können  deshalb  folgende  Definition  geben : 
Atasfe  ist  die  durch  mangelhafte  Coordination  der  Be- 
wegungen herbeigeführte  Bewegungsstörung,  Ueberall 
da,  wo  eine  Coordination  mehrerer  Muskeln  zu  einer  bestimmten 
Bewegung  erforderlich  ist,  tritt  diese  Erscheinung  auf  nnd  zwar  r 
Bo  deutlicher,  je  coniplicirter  die  verlangte  Bewegung  ist. 
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Aus  dem  oben  (vergl.  S.  46  flf.)  über  die  Coordiaation  der  Be- 
wegungen Gesagten  ergibt  sich,  in  welcher  Weise  Ataxie  zu 
Stande  kommen  kann;  nämlich 

a.  darch  abnorme  Ausbreitang  der  motorischen  In- 
neryation  auf  zu  viele  oder  zu  wenige  Muskeln ,  so  dass  also  in 
dem  einen  Falle  mehr,  in  dem  andern  weniger  Muskeln  als  normal 
zur  Erreichung  eines  bestimmten  Bewegungszwecks  in  Thätigkeit  ge- 
setzt werden ; 

,b.  durch  abnorme  Stärke  der  jedem  einzelnen  Muskel  bei 
einer  complicirten  Bewegung  zufliessenden  Innervation. 

Eine  Unterscheidung  dieser  Bewegungsstörungen  in  eigidntliche 
Ataxie(Fälle  von  a)  und  in  Innervationsstörung  (Fälle  von  b), 
wie  aie  von  Cyon^)  aufgestellt  wurde,  ist  praktisch  nicht  durchfuhr* 
bir.   Der  Effect  beider  Störungen  für  die  objectiv  wahrnehmbare  Be- 
wegung ist  offenbar  der  gleiche.     Da  nun  jedenfalls  dieselben  Appa- 
nie  (doordinationsapparate)  beide  Functionen  —  die  Auswahl  der  zu 
imflnirenden  Muskeln  und  die  Stärke  der  Einzelinnervation  —  gleich- 
nitig  erftlllen,   werden  auch  Störungen  derselben  immer  beide  Func- 
tion« mehr  oder  weniger  treffen. 

ÜD  welcher  Weise  diese  Störungen  des  Genaueren  zu  Stande 
iommen,  ist  schwer  zu  sagen;  es  mögen  Reizuugs-  und  Lähmungs- 
voiginge  an  den  Coordinationsapparaten  jeweils  die  Ursachen  da- 
von sein. 

Es  ist  oben  auseinandergesetzt  worden ,  dass  die  eigentlichen 
Coordinationscentren  nicht  im  R.-M.  liegen,  dass  sie  in  demselben 
jedenfalls  in  keiner  Weise  nachweisbar  sind. 

Dadurch  schon  wird  die  Hypothese  vonBrown-Söquard,  ÜArrö, 
Topinard,  Jaccoud,  Cyon  u.  A.  sehr  unwahrscheinlich  gemacht; 
diese  Autoren  glauben,  dass  bei  spinalen  Leiden  die  Ataxie  durch  eine 
Störung  der  Reflexthätigkeit  entstehe,  weil   unter  normalen  Verhält- 
nissen  die  Goordination  auf  reflectorischem  Wege  innerhalb  des  R.-M., 
in  der  grauen  Substanz,  zu  Stande  komme.     Wenn  auch  f(lr  einzelne 
motorische  Acte,  z.  B.  Stehen  und  Gehen,  eine  Mitwirkung  reflectori- 
wher  Vorgänge  nicht  ganz  ausgeschlossen  werden  kann,  wenn  ferner 
das  neuerdings  gefundene  (W es tphal)  und  von  mir  bestätigte  Fehlen 
der  Sehnenreflexe  bei  der  Tabes  für  diese  Anschauung  verwerthet  wer- 
den könnte^   so   erscheint  dieselbe  doch  bei  eingehender  Betrachtung 
durchaus  als  unzulässig,   worauf  hier  jedoch  nicht  näher  eingegangen 
werden  kann. 

Bei  Ataxien,  die  durch  RUckenmarkserkrankungen  entstanden 
sind,  kann  es  sich  also  nur  um  eine  Störung  derjenigen  Leitungs- 
bahnen  handeln,    deren    Mitwirkung    zum   Zustandekommen   der 

1)  Zur  Lehre  von  der  Tabes  dorsuali».    Berlin  1S67. 

HanAttek  d.  ipee.  Pathologie  n.  Therapie.   Bd.  XL  2.  2.  Aafl.  * 
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Cnordination   erforderlich    ist;    als*»   nach   den    ubigen   AuKeinandi 
setzangen 

entweder  nm  eine  StörtiDg  der  sensiblen  Bahnen  (ftlr  dssi 
Hantgeflihi,  Mnekelgefilhl  etc.),  welche  mr  Controle  der  Bewegnngen 
and  znr  Erhaltung  des  Gleichgewichti*  des  Köniers  dienen; 

nder  nm  eine  Störung  jener  moto riachen  Bahnen,  welche 
die  Impulse  von  den  Conrdinatiiingcentren  bu  den  motorischen  Wnr- 
aelu  hinbringen;  diese  Bahnen  sind  wahrscheinlich  getrennt  von  den 
einfachen  motorischen  Leitnngsbahnen,  welche  die  directe  Verbin- 
dnng  zwischen  den  Willenscentren  und  den  MuHkeln  vermitteln ;  sie 
stellen  eine  Art  Nebenleitung  dar. 

Es  kann  sich  aUo  bei  RUckenmarkskrankheiten  nur  entweder 
nm  eine  sensnrieche  (durch  SfKmng  der  centripetalen  Bahnen  ver- 
mittelte) oder  nm  eine  motorische  (durch  Stllrung  der  centrifngalen 
Bahnen  erzeugte)  Ataxie  handeln'). 

Um  das  Vorkommen  dieser  beiden  Formen  und  um  die  Berecb-j 
tignng  KU  ihrer  Annahme  bei  verschiedenen  spinalen  Erkrankoi 
dreht  sich   gerade   der  in  neuerer  Zeit  lebhaft  geführte  theoretiscl 
Streit  über  das  Wesen  der  spinalen  Bewegimgsataxie. 

Es  kommt  nämlich  eine  ganz  exquisite  Ataxie  vor  bei  mehrei 
spinalen  Erkraidtungsformen:   so   hei  der  spinalen  Herdsklerose 
ganz  besonders  bei  der  Tabes  dorsalis  {Ataxie  locomotrice  pro^ 
sive,  graue  Degeneration  der  Hinterstränge).    Gerade  über  die  lel 
tere  ist  der  Streit  entbrannt. 

Während  fllr  die  motorische  Ataxie  Autoren  wie  Friedreiohj 
SpRth,  Niemeyer,  Finkelnbnrg  n.  A,  eingetreten  sind,  haben 
Axenfeld,  Landry,  Leyden,  Rühle,  Cüfford  Allhutt  u.  A. 
die  Ataxie  anf  sensible  StUrungen  zurilekzufUhren  gesucht.  Besonders 
die  auf  den  ersten  Blick  sehr  plausible  und  in  mehreren  Arbeiten 
ausführlich  vertbeidigte  Ansieht  von  Leyden'^)  hat  sich  manche 
Anhänger  erworben.  Wir  haben  kurz  zu  untersuchen,  ob  die  fUr 
dieselbe  vorgebrachten  GrUnde  ausreichend  sind  oder  nicht. 

Leyden's  Theorie  der  Ataxie  lässt  sich  dahin  zusammenfassen : 
die  Coordination  der  Bewegungen  wird  durch  die  Sensibilität  ver- 
mittelt und  ermöglicht;  Aufhebung  der  Sensibilität  (der  Haut,  der 

1)  Als  centrale  AC&xio  wQnlcn  wir  iliesmi  Formen  die  durch  Erkrankung 
der  Coordinationscontren  selbst  beclinKtG  Atailo  g<^DUberBt«Ueii. 

2)  Die  graue  Degeneration  der  Hinterstringe  des  R.-M.  lMC;t.  —  Zur  grmaen 
Degeneration  der  liinteren  Rückonmarksatrftnge.  Virch.  Arch.  Bd.  4«.  i!»67.  — 
l'pber  Muskelsiiin  und  Ataxie.  Virch  Arch.  Bd.  IT.  S.  ;t2l.  1S69.  —  Klinik  der 
RllckenmatkKkranhheiton  IT.  S.  'm.   tHTIi. 


Stömngen  der  Motilität.    CoordiiiAtionsstörung  (Ataxie).  99 

Gelenke,  der  Maskeln  etc.)  hebt  die  Coordination  auf;  bei  der  graaen 

Degeneration  der  Hinterstränge  besteht  neben  der  Ataxie  auch  Sen- 

gibüitätsstörang;   wir  kennen  an   den   Hintersträngen   nur   sensible 

Fanctionen ;  folglich  ist  die  Ataxie  die  Folge  der  Sensibilitätsstörung. 

Zunächst  können  wir  die  experimentelle  Beweisführung  für  diese 

Theorie  nicht  sehr  glücklich  nennen;  weit  entfernt,  der  heftigen  Kritik 

Cjon's  beizutreten,  können  wir  doch  nicht  umhin,  aus  Leyden's 

erster  Experimentenreihe  mit  ihm  den  Schluss  zu  ziehen,  „dass  die 

nach  Durchschneidung  der  hintern  Wurzeln  auftretende  Störung  in 

der  Moskelleistung  nichts  eigentlich  mit  dem  gemein  hat,  was  wir 

al8  Störung  der  Coordination  der  Bewegung  zu  bezeichnen  pflegen.  ** 

Und  die  zweite  Reihe  von  Experimenten  an  Fröschen  0  niit  Durch- 

sehneidang  der  hintern  Bückenmarkspartien  kann,  ganz  abgesehen 

Yon  der  grossen  Complicirtheit  der  Verhältnisse,  fttr  die  vorliegende 

Frage  nichts  beweisen ;  sie  beweist  höchstens,  dass  bei  Durchsehnei- 

dnng  gewisser  Rückenmarksabschnitte   Sensibilitäts-  und  Coordina- 

tioontOnmg  gleichzeitig  auftreten.   Ein  Schluss  auf  die  Abhängigkeit 

derIcWeren  von  der  ersteren  lässt  sich  daraus  unmöglich  ziehen. 

Die  Beweisführung  aus  pathologischen  Fällen  gründet  sich  auf 
deo  Nachweis,  dass  in  nicht  wenigen  Fällen  von  Ataxie  gleichzeitig 
JBehr  oder  weniger  hochgradige  Sensibilitätsstörung,  besonders  auch 
Sörung  des  sog.  Muskelgeftthls  besteht.  Das  beweist  ebenfalls  an 
ach  nichts;  daraus  ist  höchstens  zu  schliessen,  dass  bei  der  grauen 
Degeneration  der  Hinterstränge  sensible  und  coordinatorische  Bahnen 
gleichzeitig  ergriffen  sind. 

Positiv  gegen  diese  Anschauung  spricht  aber  zunächst  das 
Missverhältniss  zwischen  der  Intensität  der  sensiblen 
Störung  und  der  Ataxie:  es  gibt  Fälle  von  hochgradiger  Ataxie 
mit  geringer' Sensibilitätsstörung  und  solche  von  hochgradiger  Sensi- 
bilitätsstörung mit  geringer  Ataxie ;  sie  kommen  unter  einem  grösseren 
Beobachtungsmaterial  in  nicht  geringer  Zahl  vor. 

Femer  das  Vorkommen  hochgradiger  Ataxie  ohne  jede 
Sensibilitätsstörang.  Friedreich^)  hat  solche  Fälle  publicirt. 
Leyden  will  dieselben  nicht  recht  anerkennen.  Ich  selbst  habe 
aber  in  jüngster  Zeit  zwei  solcher  Fälle  mit  Rücksicht  auf  diese 
Frage  aufs  genaueste  untersucht  und  bei  hochgradiger  Ataxie  die 
Sensibilität  in  jeder  Beziehung (Tast-,  Temperatur-,  Druck-,  Schmerz- 
ond  Kitzelempfindung;  Muskelgeftthl ,  Gefühl  für  Lage  und  Stellung 


1)  Virch.  Arch.  Bd.  40.  S.  19S. 

2)  Ebendaselbst  Bd.  26  und  27.  1863. 
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der  Glieder,  für  passive  Bewegungen  u.  s.  w.)  vollkommen  intaet 
gefanden,  so  dass  mir  die  Existenz  solcher  Fälle  ttber  jeden  Zweifel 
festgestellt  ist. 

Femer  das  Vorkommen  von  hochgradiger  Anästhesie  ohne 
Ataxie.  Die  Literatur  ist  nicht  arm  an  solchen  Fällen,  in  welchen 
Anästhesie  der  Beine  aus  verschiedenen  Ursachen  ohne  Ataxie  be- 
stand 0;  ich  habe  femer  aus  der  Literatur  der  Halbseitenläsion  ent- 
nommen, dass  dabei  niemals  Ataxie  in  dem  anästhetischen  Beine 
beobachtet  wurde.  Doch  kann  man  gegen  diese  Fälle  immerhin 
geltend  machen,  dass  bei  ihnen  nur  Hautanästhesie  vorhanden,  da- 
gegen das  Muskelgeftlhl  erhalten  ist. 

Einen  solchen  genau  beschriebenen  Fall  s.  bei  Jeffrey  et  Sol- 
mon  (Gaz.  mödic.  d.  Par.  1872.  No.  6 — S).  In  dem  anästhetischen 
Bein  bestand  keine  Spur  von  Ataxie;  wohl  aber  trat  dieselbe  in  dem 
gelähmten  Bein  mit  der  Wiederkehr  der  Motilität  in  ausgesprochener 
Weise  auf;  allerdings  scheint  auf  der  gleichen  Seite  die  Muskelsensi- 
bilität gestört  gewesen  zu  sein. 

Vollkommen  entscheidend  kann  nur  ein  Fall  von  spinaler, 
vollständiger  (auf  Haut,  Gelenke,  Muskeln  etc.  sich  erstreckender) 
Anästhesie  ohne  Ataxie  sein.  Ein  solcher  Fall  existirt 
Er  ist  eigens  und  wiederholt  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  vorliegende 
Frage  von  verschiedenen  zuverlässigen  Beobachtern  untersucht;  er 
ist  schliesslich  secirt  und  der  RUckenmarksbefuud  mit  grosser  Ge- 
nauigkeit mitgetheilt  worden.  Es  ist  der  zuerst  in  der  Arbeit  von 
Späth  *0  mitgetheilte  Fall  des  Reraigius  Leins,  tlber  dessen 
Nekropsie  dann  SchüppeT*)  ausführliche  Mittheilung  gemacht  hat 
Die  Wichtigkeit  des  Falls,  welche  uns  trotz  der  Einwände  von  Ley- 
den  ganz  timanfechtbar  erscheint,  gebietet  ein  kurzes  Referat  über 
denselben. 

Remigins  Leins,  i.  J.  1862  42  Jahre  alt,  hat  seit  20  Jahren 
schon  Anästhesie  der  Hände  und  Arme,  die  sich  rasch  zu  hohem  Grade 
steigerte ;  seit  6  Jahren  ähnliche  Erscheinungen  an  den  untern  Extremi- 
täten. Status:  Obere  Extremitäten  völlig  anästhetisch.  An  den  Fuss- 
sohlen  Tast-,  Druck-  und  Schmerzempfindung  völlig  erloschen,  an  den 
Beinen  erheblich  vermindert.  Hinstürzen  bei  geschlossenen  Augen.  In 
der  Dunkelheit  im  Bett  das  Gefühl  des  Schwebens  in  der  Lnft,  da 
auch  der  Rumpf  anästhetisch  ist. 

März  1864.     Druckempfindung  an  der  obern  Extremität  ebenso 

1)  S.  die  ZusammonsteUung  derartiger  Fälle  beiFriedrei<;h,  lieber  Ataxie 
mit  besonderer  Berücksichtigung  der  heredit.  Formen.   Virch.  Arcb.  Bd.  6S.  1S76. 

2)  Beitr.  zur  Lehre  von  der  Tabes  dorsualis.    Tübingen  isr)4. 

3)  üeber  einen  Fall  von  allgemeiner  Anästhesie.    Arcb.  der  Hellkunde  XV. 
1ST4.  S.  44. 
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wie  der  Ejraftsinn  völlig  erloschen.  Geftthl  fttr  die  Stellung  der 
obern  Extremität  und  fttr  passive  Bewegungen  derselben 
völlig  erloschen.  Bewegungen  der  obern  Extremitäten 
kräftig  und  vollkommen  zweckmässig  —  der  Kranke  isst  allein^ 
kleidet 'sich  an  u.  s.  w.,  soweit  die  Augen  reichen.  Bei  geschlossenen 
Augen  werden  die  Arme  etwa  wie  die  eines  Blinden  bewegt.  —  Auch 
in  den  untern  Extremitäten  besteht  neben  der  Hautanästhesie 
völliger  Verlust  des  Geftthls  fttr  passive  Bewegungen  und 
die  Lage  der  Glieder.  Trotzdem  kann  Pat.  ohne  Stütze^ 
ziemlieh  rasch  und  sicher  und  weit  gehen.  Wird  er  auf- 
*  gefordert,  seinen  Fuss  mit  geschlossenen  Augen  bis  zu 
einer  bestimmten  Höhe  zu  erheben,  so  gelingt  es  ihm  mi*t 
einer  vollständig  zweckmässigen  ruhigen  Bewegung  das 
Ziel  zu  erreichen. 

Juni  1872.  Sensibilität  noch  ebenso.  Bei  geschlossenen  Augen 
dvehans  keine  Vorstellung  davon,  in  welcher  Stellung  sich  die  Glie- 
der befinden.  Hinstürzen  bei  geschlossenen  Augen.  Pat.  kann  noch 
gehen,  aber  schwerfällig,  doch  nicht  ataktisch.  Mit  den  Armen  kann 
er  lue  beliebigen  Bewegungen  ausführen,  so  weit  die  Augen  dieselben 
eoiiniüren. 

Tod  im  Mai  1873. 

Section.  Höhlenbildung  in  der  ganzen  Längsausdehnung 
(h8B.-M.y  von  der  Höhe  des  1.  Halsnerven  bis  zum  1.  Lendennerven. 
Hinterstränge  im  Bereich  der  untern  Hälfte  des  Cervicalmarks 
giizlieh  zerstört  und  geschwunden;  nach  oben  graue  Degeneration; 
in  Dorsalmark  geringe  Atrophie  und  Bindegewebsvermehrung ;  im  Lum- 
iMÜtheil  normal.  —  Vorderstränge  überall  ganz  unbetheiligt  und 
normal.  Vordere  Commissur  vom  2.  Cervical-  bis  zum  12.  Dor- 
silnerven  völlig  zerstört.  Seitenstränge  in  derselben  Längsausdeh- 
Dong  in  der  Nähe  der  Hinterhörner  sklerosirt.  Graue  Substanz 
Ton  der  Höhlenbildung  zumeist  betroffen ;  graue  Commissur  und  Hinter- 
bömer  im  ganzen  Cervical-  und  Dorsalmark  fast  völlig  zerstört.  Vor- 
derhömer  fast  ttberall  erhalten  und  nur  im  Cervicaltheil  auf  eine  ge- 
ringe Ausdehnung  reducirt;  auch  ein  seitlicher  Streif  grauer  Substanz 
ist  überall  noch  erhalten.  —  Vordere  Wurzeln  normal.  Hin- 
ter^ Wurzeln  des  3. — 8.  Cervicalnerven  vollständig  bindegewebig 
entartet'),  bis  zum  Ende  des  Dorsalmarks  mehr  oder  weniger  atro- 
phisch.    Lumbaltheil  mit  seinen  Wurzeln  normal;  u.  s.  w. 

Dieser  Fall  ist  vollständig  klar  und  beweisend;  er  widerlegt 
meiner  Ansicht  nach  die  Ley  den 'sehe  Theorie  vollständig.  Wenn 
die  Erhaltung  der  Sensibilität  eine  nothwendige  Bedingung  der  Coor- 
dination  der  Bewegungen  wäre,  so  müsste  bei  dieser  vollständigen 
Anästhesie  die  hochgradigste  Ataxie  bestanden  haben ;  es  bestand 
aber  keine  Spur  von  Ataxie. 


1)  Dieser  Befund  spricht  zugleich  mit  aller  Entschiedenheit  gegen  die  Brown- 
S^qnard-Cyon'scbe  Reflextheorie. 
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Es  geht  daraus  unwiderleglich  hervor,  dass  zur  Ausführung 
coordinirter  Bewegungen  die  Erhaltung  der  Sensibilität  nicht  unbe- 
dingt nothwendig  ist;  sie  mag  zum  Erlernen  derselben  nothwendig 
sein  und  ist  ohne  Zweifel  auch  für  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts 
von  grosser  Wichtigkeit,  allein  für  die  Ausführung  einmal 
eingeübter  coordinirter  Bewegungen  ist  sie  entbehr- 
lich; Verlust  der  Sensibilität  kann  demnach  diese  einmal  einge- 
übten Bewegungen  in  keiner  Weise  stören. 

Es  scheint  uns  sonach  nicht  die  geringste  wissenschaftliche  Be- 
rechtigung zu  bestehen,  beim  Zusammenvorkommen  von  Ataxie  und 
Sensibilitätsstörung  die  letztere  flir  die  erstere  verantwortlich  zu 
machen.  Es  muss  vielmehr  angenommen  werden,  dass  im  R.-M. 
eigne  coordinatorische  Bahnen  liegen  und  dass  diese  bei  der  Tabes 
dorsalis  (und  verwandten  Affectionen)  mitergriflFen  sein  müssen,  wenn 
das  Symptom  der  Ataxie  zu  Tage  treten  soll. 

Wir  haben  also  beim  jetzigen  Stand  unseres  Wissens  bei  der 
Tabes  nur  das  Recht,  eine  motorische  Ataxie  anzunehmen. 

Bei  der  Untersuchung  der  Frage,  ob  man  eine  motorische  Ataxie 
von  einer  sensorischen  objectiv  unterscheiden  könne,  wird  sich  das 
mit  noch  grösserer  Evidenz  herausstellen  und  es  wird  sich  gleich- 
zeitig zeigen,  ob  und  wie  weit  überhaupt  die  Annahme  einer  senso- 
rischen Ataxie  gerechtfertigt  ist. 

Eine  reine  motorische  Ataxie  ist  dann  anzunehmen,  wenn 
dieselbe  besteht  bei  völlig  normalen  sensorischen  Apparaten  (nor- 
maler Sensibilität,  Muskelgeflihl ,  Gesichtssinn).  Wenn  bei  intacter 
Sensibilität  (im  weitesten  Sinne)  die  Bewegungen  gleichwohl  ataktisch 
sind,  so  kann  der  Grund  davon  nur  im  Coordinationsapparat  liegen 
und  nicht  in  den  sensorischen  Hülfsapparaten.  Wir  haben  oben  schon 
constatirt,  dass  solche  Fälle  ganz  unzweifelhaft  existiren. 

Wir  wissen  aber  femer  aus  zwei  sich  ergänzenden  Reihen  von 
Beobachtungen,  dass  die  Erhaltung  eines  einzigen  sensorischen  Con- 
trolapparates  genügt,  um  die  volle  Coordination  der  Bewegungen 
zu  ermöglichen,  wenn  nur  die  Coordinationsapparate  selbst  normal 
sind.  Nämlich  1)  zeigen  Blinde  oder  Gesunde  mit  geschlossenen 
Augen  keine  Spur  von  Ataxie  —  und  2)  lassen  Anästhetische  — 
selbst  wenn  Haut-  und  Muskelgeflihl  u.  s.  w.  völlig  erloschen  sind 
—  so  lange  keine  Spur  von  Bewegungsstörung  und  also  auch  von 
Ataxie  erkennen,  als  sie  die  Augen  offen  haben  und  mit  den  Augen 
die  Bewegungen  controliren;  das  geht  aus  dem  oben  mitgetheilten 
Fall  von  Späth-SchUppel  unwiderleglich  hervor. 

Daraus  ist  der  Schluss  erlaubt,  dass  eine  vorhandene  Ataxie, 
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auch  wenn  nur  ein  sensorischer  Gontrolapparat  in  Wirksamkeit  ist, 
ebenfalls  nur  eine  motorische  sein  kann.  Es  ist  dies  der  Fall,  wenn 
ein Anftsthetischer  bei  offenen  Augen  ataktische  Bewegungen  macht; 
oder  wenn  bei  normaler  Sensibilität  und  gleichzeitiger  Blindheit  oder 
AngenschluBS  Ataxie  vorhanden  ist.  An  solchen  Fällen  fehlt  es  wahr- 
haftig in  der  Casuistik  nicht;  sie  bilden  vielmehr  die  grosse  Mehr- 
zahl unter  den  tabischen  Erkrankungen ;  es  muss  sich  also  bei  diesen 
nm  eine  motorische  Ataxie  handeln. 

Sehwieriger  ist  die  Gharakterisinmg  der  sensorischen  Ataxie 
and  es  ist  überhaupt  fraglich,  ob  das,  wa«  man  gewöhnlich  als  Ataxie 
bezeichnet,  jemals  durch  Störung  der  sensorischen  Controle  zu  Stande 
koDunt 

Sind  bei  spinalen  Erkrankungen  alle  willkürlich  intendirten,  ein- 
gelbten,  complicirten  Bewegungen  gut,  und  treten  erst  daim  Störun- 
gen aaf,  wenn  Bewegungen  gemacht  werden  sollen,  zu  welchen  eine 
lemotische  Controle   unerlässlich  ist  (z.  B.  bei  der  Erhaltung  des 
GMdbiewichts ,  der  aufrechten  Stellung  im  Raum  etc.),  dann  wird 
wn  nit  einer  gewissen  Berechtigung  von  sensorischer  Ataxie  reden 
dMoL  Sie  wird  daran  zu  erkemien  sein,  dass  Bewegungsstörungen 
M  bage  fehlen ,  als  auch  nur  e  i  u  sensorischer  Gontrolapparat  noch 
inlhltigkeit  ist,  dass  sie  aber  dann  erst  eintreten,  wenn  bei  vor- 
handener Störung  des  einen  sensorischen  Gontrolapparats  der  andere 
intaete  Apparat  ausgeschlossen  wird:  also  wenn  z.  B.  ein  Blinder 
anisthetisch  wird;   oder,    um  ein  geläufigeres  Beispiel  zu  wählen, 
wenn  ein  Anästhetischer  die  Augen  schliesst.    Dann  werden  erheb- 
liebe Bewegungsstörungen  unausbleiblich  eintreten  mtlsseu.    Es  er- 
scheint uns  aber  im  höchsten  Grade  fraglich,  ob  diese  Bewegungs- 
stönmgen  mit  dem,  was  wir  als  Ataxie  bezeichnen,  Uebereinstimmung 
oder  auch  nur  Aehnlichkeit  zeigen. 

Wenn  ein  an  den  Händen  Anästhetischer  die  Augen  schliesst, 

«0  kann  er  eine  Nadel,  einen  Knopf  oder  dgl.  nicht  mehr  festhalten, 

«eine  Kleider  nicht  binden  u.  dgl.:  die  Dinge  fallen  ihm  aus  der 

Hand,  er  bringt  die  Bewegungen  nicht  zu  Stande,  er  vollführt  sie 

fiilsch  —  aber   er  wird   dabei   nicht   ataktisch.     Die  Bewegungen 

werden  richtig  intendirt  und  wohl  auch  richtig  ausgeführt;  allein  die 

Kranken  haben  keine  Gontrole  darüber,  ob  der  Zweck  erreicht  ist; 

die  Bewegungen  werden  deshalb  häufig  über  das  zweckmässige  Maass 

hinaus  fortgesetzt,   oder   sie  bleiben   unter  demselben  —  aber  sie 

werden  nicht  eigentlich  ataktisch.    Es  ist  dasselbe,  wie  wenn  man 

einem  Gesunden  mit  verbundeneu  Augen  einen  Gegenstand  vorhält 

und  ihn  auffordert,  darnach  zu  greifen;  er  wird  dabei  wohl  die  uu- 
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zweckmä88ig8ten  Bewegungen  machen,  aber  dieselben  werden  durch- 
aus nicht  ataktisch  sein. 

Sind  die  Füsse  anästhetisch  und  schliesst  der  Kranke  ira  Stehen 
die  Augen,  so  wird  er  alsbald  zusammensttlrzen,  weil  er  keine  Gon- 
trole  darüber  hat,  ob  die  zum  Zwecke  der  Erhaltung  des  Gleichge- 
wichts ausgeführten  Willensintentionen  genügend  oder  ungenügend 
sind.  Bei  geringeren  Graden  der  Anästhesie  wird  wenigstens  Schwan- 
ken eintreten,  weil  hier  erst  grössere  Excursionen  des  Körpers  eine 
genügend  starke  sensible  Einwirkung  herrorrufen.  Es  wird  das 
Gehen  bei  geschlossene^  Augen  unsicher,  schwankend  oder  endlich 
unmöglich  werden ;  allein  eine  eigentliche  Ataxie  braucht  dabei  durch- 
aus nicht  zu  bestehen.  Das  geht  ebenfalls  ans  dem  Falle  von  Späth- 
Schüppel  hervor. 

Die  Willensintentionen  können  dabei  ganz  normal  zu  Stande 
kommen  und  ganz  in  der  richtigen  Weise  ausgeführt  werden;  sie 
sind  aber  für  den  beabsichtigten  Zweck  falsch,  zu  gross  oder  zu 
klein,  weil  der  Kranke  den  Maassstab  entbehrt,  nach  welchem  er 
ihre  Grösse  bemessen  kann.  Hier  sind  also  die  Willensin- 
tentionen, die  willkürlichen  Bewegungsimpulse  selbst 
falsch,  aber  sie  werden  richtig  ausgeführt;  während  bei 
der  eigentlichen  Ataxie  die  Willensintentionen  richtig 
sind,  aber  falsch  ausgeführt  werden. 

Nur  insoweit,  als  diese  motorischen  Impulse,  die  zur  Erhaltung 
des  Gleichgewichts  dienen,  in  ganz  unwillkürlicher  Weise  durch  Ein- 
wirkung centripetaler  Erregungen  auf  motorische  Bahnen  (im  Thalam. 
optic,  oder  den  Vierhügeln  oder  im  Kleinhirn)  zu  Stande  kommen, 
also  wohl  in  Apparaten,  die  man  gewöhnlich  als  Coordinationsappa- 
rate  bezeichnet,  dürfte  der  Begriff  der  sensorischen  Ataxie  zuzulassen 
sein.  Die  Erscheinungsweise  derselben  ist  aber  dann  jedenfalls  eine 
wesentlich  andere,  als  die  der  motorischen  Ataxie. 

Es  erscheint  mir  aber  weit  zweckmässiger,  die  Vorgänge, 
welche  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  und  der  Lage 
im  Raum  dienen,  von  den  Vorgängen  der  eigentlicheii 
Coordination  der  (willkürlichen)  Bewegungen  zu  tren- 
nen; es  wird  dadurch  jedenfalls  mehr  Klarheit  in  die  Frage  von 
der  Ataxie  kommen.  Schon  die  von  Goltz  am  Frosch  nachge- 
wiesene Verschiedenheit  der  Centren  für  die  Erhaltung  des  Gleich- 
gewichts (Lobi  optici)  und  für  die  Fortbewegung  des  Körpers  (Cere- 
bellum)  spricht  gewichtig  zu  Gunsten  dieser  Trennung.  Natürlich 
bedürfen  die  Bewegungsvorgänge,  welche  der  Erhaltung  des  Gleich- 
gewichts etc.  dienen,  zu  ihrem  normalen  Vonstattengehen  ebenfalk 
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der  Coordinationsapparate  und  e8  werden  diese  von  den  Centren  fUr 
die  Erhaltung  des  GleichgewichtB  aus  in  Thätigkeit  gesetzt,  ähnlich 
wie  sie  bei  willkflrlichen  Bewegungen  von  den  Willenscentren  aus  in 
Action  versetzt  werden.  Die  Gleichgewichtscentren  dürften  also  zu 
den  Goordinationsapparaten  in  einem  ähnlichen  Verhältniss  stehen 
wie  die  Willenscentren.  —  Es  folgt  daraus  unmittelbar,  dass  eine 
Stönmg  der  Gleichgewichtscentren  keineswegs  nothwendig  eine  Stö- 
nmgder  Coordination  der  willkürlichen  Bewegungen  bedingt;  ebenso, 
di88  eine  Störung  der  das  Gleichgewichtscentrum  in  Thätigkeit  setzen- 
den sensiblen  Erregungen  keine  Coordinationsstörung  im  Gefolge 
kaben  muss;  dass  aber  andrerseits  jede  Störung  der  Coordinations- 
apparate  auch  die  Ausführung  der  fUr  das  Gleichgewicht  nothwen- 
digen  Bewegungen  mehr  oder  weniger  beeinträchtigen  wird.  Man 
wbd  deshalb  künftig  gut  thun,  bei  den  betreffenden  spinalen  Er- 
buinngen  die  Prüfung  nach  beiden  Richtungen  getrennt  anzu- 
MeL 

El  \bgt  uns  dies  die  Besprechung  eines  weiteren  motorischen 
Symptom  nahe,  welches  gewöhnlich  in  die  innigste  Beziehung  zur 
ituie gebracht  wird,  nämlich  das  Schwanken  und  Hinstür- 
zen bei  geschlossenen  Augen;  ein  Symptom  dem  man  unter 
deoNamen  des  Brach-Romberg'schen  Symptoms  eine  jedenfalls 
llbertriebene  Wichtigkeit  beigelegt  hat. 

Es  ist  eine  leicht  zu  constatirende  Thatsache,  dass  bei  vielen 

fiflekenmarkskranken  (besonders  bei  Tabischen,  die  an  mehr  oder 

weniger  ausgesprochener  Ataxie  und  Sensibilitätsstörung  leiden),  bei 

welchen  das  Stehen  und  Gehen  mit  offenen  Augen  noch  ganz  leidlich 

gesekieht,  beim  Schliessen  der  Augen  sofort  deutliches  Schwanken 

mtnU,  welches  sich  mehr  und  mehr  steigert  und  in  den  höchsten 

Graden  mehr  oder  weniger  rasch  mit  Hinstürzen  des  Kranken  endigt. 

Am  deutlichsten  ist  dies  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen,  wenn 

man  die  Ejranken  mit  geschlossenen  Füssen  stehen  lässt.  Meist  scheint 

die  Intensität  dieser  Störung  in  einer  directen  Beziehung  zum  Grade 

der  vorhandenen  Ataxie  zu  stehen;  dies  ist  aber  nur  scheinbar. 

Es  handelt  sich  hier  offenbar  um  eine  Störung  in  der  Erhaltung 
des  Gleichgewichts  und  der  Lage  im  Raum.  Wir  haben  früher  nach- 
gewiesen, dass  die  Erhaltung  derselben  nur  mit  Hülfe  einer  fortge- 
letzten  sensorischen  Controle  (vorwiegend  einerseits  von  sensiblen 
Eindrücken  aus  den  untern  Extremitäten  her,  andrerseits  vom  Ge- 
giehtssiim  auis)  möglich  ist.  Wird  ein  Theil  dieser  sensorischen  Con- 
trole (durch  Schliessen  der  Augen)  ausgeschlossen,  so  wird  die  Er- 
hUtang  des  Gleichgewichts  und  der  Lage  im  Raum  um  so  schwie- 
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riger,  je  mehr  der  andere  Factor  gleichzeitig  gestört  ist  —   also 
entsprechend  dem  Grade  der  vorhandenen  Sensibilitätsstönmg. 

In  der  That  findet  man  auch  diese  Erscheinung  vorwiegend  oder 
ausschliesslich  bei  ausgesprochener  Sensibilitätsstörung  der  nntera 
Extremitäten;  bei  völliger  Anästhesie  sttlrzen  die  Kranken  beim 
Schliessen  der  Augen  rasch  zusammen.  Es  ist  also  diese  Er- 
scheinung nichts  anderes  als  ein  Zeichen,  dass  die  seii- 
sorische  Controle  von  Seiten  der  Fusssohlen,  der  Ge- 
lenke, der  Muskeln  etc.  eine  ungentlgende  ist.  Es  ist  damit 
in  Uebereinstinmiung,  wenn  Benedikt  sagt,  dass  er  in  zahlreichen 
Fällen  von  Unsicherheit  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  nie- 
mals eine  Störung  des  Muskelbewusstseins  vermisst  habe.  Andrer- 
seits aber  tritt  selbst  bei  hochgradig  Ataktischen  —  wovon  ich  mich 
aufs  sicherste  überzeugt  habe  —  das  Schwanken  beim  Schliess^ 
der  Augen  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Maasse  ein,  wenn  die 
sensorische  Controle  von  Seiten  der  Haut,  der  Muskeln  etc.  voll- 
komnien  intact  ist  —  d.  h.  wenn  sie  keine  Sensibilitätsstörongra 
haben.  —  Freilich  muss  man  aber  auch  wohl  im  Auge  behalten, 
dass  bei  Ataktischen  dies  Symptom  deutlicher  hervortreten  muss,  da 
bei  ihnen  ja  auch  die  zur  Erhaltung  des  Gleichgewichts  dienenden 
Bewegungen  incoordinirt  sind  und  sie  auch  bei  offenen  Augen  schon 
meist  sehr  deutlich  sehwanken. 


Eine  andre  hierhergehörige  Erscheinung  ist,  dass  bei  manchen 
Ataktikern  die  Ataxie  erheblich  zunimmt,  die  Bewegungen  viel  ex- 
cessiver  und  ungeregelter  werden,  wenn  die  Kranken  die  Augen 
schliessen.  Es  beweist  dies  zunächst  nur,  dass  durch  die  Controle 
der  Augen  eine  theilweise  Compensation  der  Coordinationsstömng 
möglich  ist,  dass  also  ähnlich  wie  beim  Erlenien  der  Coordination 
ein  beständiger  Einfluss  auf  die  Coordinationscentren  hergestellt  wer- 
den kann ;  hört  dieser  Einfluss  auf  (durch  Schliessen  der  Augen),  so 
tritt  die  Coordinationsstömng  in  ihrer  ganzen  Intensität  hervor. 

Daher  mag  es  rühren,  dass  auch  Atak tische  ohne  Sensibilitäts- 
störung  gelegentlich  beim  Schliessen  der  Augen  etwas  schwanken, 
weil  dann  die  zur  Erhaltung  des  Gleichgewichts  erforderlichen  — 
aber  immer  schon  ataktischen  —  Muskelactionen  nicht  mehr  con- 
trolirt  und  beherrscht  werden  vom  Gesichtssinn. 

Viel  ausgesprochener  aber  sind  diese  Erscheinungen  immer  bei 
gleichzeitig  vorhandener  Sensibilitätsstönmg,  besonders  bei  Störangen 
des  sog.  Muskelsinns;  dann  werden  die  Bewegungen  ganz  exeesaiv 
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imd  ToUkommen  anregelmäsfilg,  weil  mit  dem  Schliessen  der  Augen 
die  seosorische  Controle  vollkommen  aufhört  und  zu  der  vorhandenen 
Coordinationsstömng  auch  noch  die  Unsicherheit  über  die  Grösse  der 
erforderlichen  Willensimpnlse  hinzutritt,  fUr  welche  der  Maassstab 
Terioren  gegangen  ist.  In  solchen  Fällen  nimmt  dann  beim  Schliessen 
der  Angen  die  Ataxie  erheblich  zu ,  während  bei  Ataktischen  mit 
ToUkommen  erhaltener  Sensibilität  beim  Schliessen  der  Augen  keine 
neimenswerthe  Steigerung  der  Ataxie  eintritt,  indem  hier  die  sen- 
wriflehe  Controle  von  Seiten  der  Haut  und  der  Muskeln  intact  ist 
isd  ausreicht. 

Es  ist  diese  ganze  Erscheinnngsreihe  also  nur  ein  Beweis  da- 
llr,  dt88  die  Coordinationsstörung  z.  Th.  noch  durch  die  sensorische 
CoBtrole  vom  Gesicht  aus  compensirt  werden  kann. 

Wir  haben  endlich  noch  zu  erwähnen,  dass  man  in  einzelneu 
FiHfli  beobachtet  hat,  dass  Ataktische,  die  vollkommen  blind  waren, 
iber  noeh  stehen  konnten,  beim  Schliessen  der  Augen  ebenfalls  eine 
deiffidie  Zunahme  des  Schwankens  erkennen  liessen.    Dass  es  sich 
I      dabei  nidit  um  eine  weitere  Verminderung  der  von  den  Augen  aua- 
gAmkä  sensorischen  Controle  handeln  kann,  ist  klar ;  allein  es  ist 
lebver,  eine  befriedigende  ErkläLrung  für  diese  wunderbare  Erschei- 
WDgwik  geben.    Am  nächsten  liegt  es,  an  einen  psychischen  Ein- 
hm  ZD  denken.    Sollte  die  plötzliche  Ablenkung  der  Aufmerksam- 
keit die  Zunahme  der  Unsicherheit  in  den  Beinen  bedingen  V    Oder 
'    ist  eine  neue  motorische  Innervation  im  Stande,  Impulse  in  die  (^oor- 
diiatorischen  Apparate  zu  senden,  welche  die  vorhandene  Beweguugs- 
^    it&nuig  steigern?    Wir  wissen  dies  vorläufig  noch  nicht. 


Wir  glauben  im  Vorstehenden  zur  Genüge  nachgewiesen  zu 
bben,  dass  es  sich  bei  spinalen  Erkrankungen  vorwiegend  um  mo- 
toische  Ataxie  handelt.  Es  müssen  also  im  R.-M.  eigne,  der  Coor- 
dination dienende,  centrifugale  Fasern  vorhanden  sein  (Späth),  und 
nur  wenn  diese  bei  einer  spinalen  Aflfection  mitbetheiligt  werden, 
tritt  Ataxie  ein.  Wo  diese  Fasern  liegen,  ist  aber  noch  gänzlich 
nbekannt 

Die  meisten  Beobachter  verlegen  sie  in  die  weissen  Hinterstränge, 
weil  man  bei  der  Section  von  Ataktischen  in  der  Regel  graue  Dege- 
seration  der  Hinterstränge  findet.  Wenn  es  sicher  und  über  jeden 
Zweifel  constatirt  wäre,  dass  bei  diesen  Kranken  ausschliesslich  und 
•ir  die  Hinterstränge  erkrankt  sind,  wäre  das  als  erwiesen  zu  be- 
traehten.     Bekanntlich  ist  aber  dieser  Nachweis  nicht  geliefert;  es 
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ist  vielmehr  wahrscheinlich,  dass  in  der  Regel  eine  mehr  oder  wenige 
beträchtliche  Mitbetheilignng  der  grauen  Substanz  und  der  Seiten 
stränge  bei  diesen  Kranken  vorhanden  ist 

Ausserdem  spricht  der  Fall  von  Späth-SchUppel  mit  einige 
Entschiedenheit  gegen  die  Localisation  der  coordinatorischen  Bahnei 
in  die  Hinterstränge,  wenn  auch  allerdings  bei  der  langen  Dane 
des  Leidens  an  die  Möglichkeit  einer  Compensation  der  coordina 
torischen  Leitung  gedacht  werden  könnte. 

Wo  sollen  wir  also  diese  coordinatorischen  Bahnen  suchen?  Ii 
der  grauen  Substanz  ?  "  In  den  Vorderseitensträngen  ?  Die  Experi 
mente  von  Brown-S6quard,  welcher  durch  Läsion  der  graaei 
Substanz  des  Ventriculus  lumbalis  bei  Vögeln  Ataxie  hervorruf« 
konnte,  weisen  mehr  auf  die  graue  Substanz  hin.  Dagegen  lieges 
nach  Woroschiloff's  Versuchen  beim  Kaninchen  die  coordinato 
rischen  Bahnen  in  den  Seitensträngen ,  in  deren  innerstem  Theil  8 
der  Bucht  zwischen  Vorder-  und  Hintersäule.  Vorläufig  aber  bleib 
die  Frage  für  den  Menschen  ungelöst;  erst  weitere  exacte  Unta 
suchungen  können  sie  zur  Entscheidung  bringen ;  vielleicht  kann  mal 
durch  genaue  Vergleichung  geeigneter  Fälle  von  spinaler  Herdskk 
rose  die  Frage  allmälig  der  Entscheidung  näher  bringen.  Bis  daU 
haben  wir  bei  vorhandener  Ataxie  zunächst  anleine  Erkrankung  de 
Hinterstränge  zu  denken  und  zwar,  wie  es  nach  Charcot's  neueste 
Ausführungen  0  scheinen  will,  vorwiegend  der  lateralen,  an  die  gran 
Substanz  angrenzenden  Partien  derselben  (der  „  region  des  bandelettc 
externes**,  Gegend  der  inneren  Wurzelbündel,  der  Gnmdbttndel  de 
Hinterstränge  Flechsiges.)  —  Für  einige  weitere  Details  über  di 
Ataxiefrage  verweisen  wir  den  Leser  auf  den  unten  folgenden  AI 
schnitt  über  Tabes  dorsalis. 

e.   Verschiedene  Formen  des  Ganges  bei  Rdckenmarkskrankheiten. 

Häufig  kann  man  den  Rückenmarkskrankeu  schon  beim  Eintri 
ins  Zimmer  ansehen,  an  welcher  Form  der  Störung  sie  leiden  - 
an  ihrem  charakteristischen  Gang.  Ich  glaube,  dass  es  für  das  pral 
tische  Bedürfniss  genügt,  folgende  Hauptgangarten  zu  unterscheide 
die  sich  in  deutlicher  Weise  voneinander  trennen  lassen. 

1)  Der  paretische  und  paralytische  Gang  —  hervorg 
rufen  durch  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  Lähmung  der  untei 
Extremitäten.    Der  Gang  ist  schleppend,  die  Fussspitze  schleift  a 

1)  Charcot,  Lebens  sur  les  maladics  du  Systeme  nerveux.  II.  Serie,  l.  fiu 
Paris  1873. 
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Boden,  der  Vorderfuss  hängt  herab,  die  Sohle  wird  tappend,  ge- 
wöhnlich mit  dem  äusseren  Fnssrande  zuerst  aufgesetzt ;  häufig  wird 
eine  gewisse  Steifigkeit  der  Beine  bemerkt.  Die  Kranken  gehen  mit 
.einem  oder  zwei  Stöcken,  oder  unterstützt  von  Krtlcken  oder  Ftlhrern; 
gie  schwanken  dabei  nur  in  geringem  Grade,  stehen  auch  ruhig  und 
ikher,  losgelassen  pflegen  sie  einfach  zusammenzusinken.  —  Je  nach 
te  Ausbreitung  der  Lähmung  auf  verschiedene  Muskelgruppen  ist 
die  Gangart  eine  etwas  verschiedene ;  sie  ist  anders  wenn  das  ganze 
Bein,  als  wenn  nur  der  Unterschenkel  gelähmt  ist;  im  letzteren 
Falle  ist  der  Gang  watschelnd  und  in  besonderem  Grade  charak- 


2)  Der  ataktische  Gang  —  hervorgerufen  durch  Coordinations- 
itQnmg  in  den  Beinen.     Er  ist  ausgezeichnet  durch  schleudernde, 

'  mregelmässige  Bewegungen;  die  Fussspitze  wifd  stark  nach  vorn 
ndnssen  geworfen,  die  Ferse  stampfend  aufgesetzt,  das  Bein  im 
Xfflft  lieif  gehalten.  Die  Augen  der  Krauken  sind  beständig  auf 
den  Boden  gerichtet.  Der  Gang  ist  wackelnd,  stark  schwankend, 
oftÜnBÜeh  taumelnd;  die  Bewegungen  sind  hastig,  krampfartig,  ganz 
o^gleidbnässig;  beim  Umdrehen  besonders  tritt. starke  Unsicherheit 
ndflefiihr  des  Umfallens  ein.  In  den  höheren  Graden  stürzen  die 
Knaken  nach  wenigen  Schritten  zusammen. 

3)  Der  steife,  spastische  Gang  hervorgerufen  durch  refleo- 

torisehe  Muskelspannungen  und  Contractionen   bei  gleichzeitig  vor- 

landener  Parese  der  Beine.    Es  kommt  dadurch  ein  sehr  eigeuthtlm- 

feher  und   charakteristischer  Gang   zu  Stande:   die  Beine    werden 

etwis  nachgeschleppt,  die  FUsse  scheinen  am  Boden  zu  kleben,  die 

Fossspitzen  finden  an  jeder  Unebenheit  des  Bodens  ein  Hinderniss; 

jeder  Schritt  ist  von  einer  eigenthlimlichen  hüpfenden  Hebung  des 

guizen  Körpers  begleitet,  welche  auf  einer  reflectorischen  Contraction 

der  Wade  beruht;  die  Kranken  gerathen  alsbald  auf  die  Zehen  und 

leUeifen  auf  denselben  vorwärts,  eine  Neigung  zum  Vomüberfiilleii 

leigend.    Die  Beine  werden  eng  geschlossen,  steif  gehalten,  die  Knie 

etwas  nach  vom  gesenkt,  der  Oberkörper  leicht  nach  vorn  gebeugt. 

Fon  Schleudern  oder  Vorwerfen  der  Fllsse  ist  keine  Rede.  —  Diese 

Gangart   beruht  auf  Muskelspannungen   und   Reflexeontractionen  in 

den  verschiedenen  Muskelgruppen,  welche  während  des  Gehens  in 

ietion  gesetzt  werden; 

Die  verschiedenen  Gangarten  können  in  den  einzelnen  Fällen 
■ehr  oder  weniger  ausgesprochen  vorhanden  sein ;  es  kommen  Ueber- 
gaogsformen  zwischen  denselben  vor;  nicht  alle  Rilckenmarkskran- 
ken  zeigen  aber  eine  charakteristische  Gangart. 


»^äenniu'CÄ.  ^U^ 
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Motorificbe  Reizungserschemungen  gehören  zu  den  gewjjhnlicli 
gten  spinalen  Symptomen j  sie  kfinnen  in  verechiedenen  Fnrmen  ant 
treten. 

Die  einfachste  Form  ist  jedenfalls  die  sog.  Maskelspannung 
Dabei  befinden  sich  die  Muskeln  —  und  zwar  meist  solche,  welch* 
gleichzeitig  einen  grfissern  oder  geringem  Grad  von  Parese  erkennet 
lassen  —  in  einer  massigen  Spannung  oder  Contraetur,  durch  welch« 
die  Ausfllhrung  passiver  Bewegungen  in  sehr  merkbarer  Weise  er 
Bchwert  wird.  Hänfig  tritt  diese  Spannung  auch  erst  in  dem  M» 
mente  ein,  wo  eine  passive  Bewegung  ausgefilhrt  wird,  be»onderi 
wenn  dies  einigermassen  rasch  geschieht;  es  erfolgt  dann  ein  zocken' 
(ter,  stossweiser  Widerstand  und  gerade  daran  kann  mau  die  schwä 
eheren  Grade  dieser  Htftrung  leicht  erkennen.  Auch  die  willkQrlichei 
Bewegungen  sind  mehr  otler  weniger  erschwert  und  träge,  erfolg«; 
wie  in  einem  dickflüssigen  Medium  and  erfordern  eine  abnorm  grosu 
Kraftanstrenguog. 

Es  ist  leicht  zu  constatiren,  <lu8s  diese  Spannungen  bei  passivei 
Bewegungen  vorwiegend  in  denjenigen  Muäkeln  auftreten,  die  dnroli 
die  Bewegung  gerade  gedehnt  nnd  gezerrt  werden  —  so  bei  passiv« 
Streckung  die  Beuger  und  umgekehrt.  Die  Spannmig  ist  hier,  wi< 
es  scheint,  eine  reflectorische  und  hängt  wohl  mit  den  nnten  zu  be 
sprechenden  abnormen  Sehnenreflexen  zusammen. 

In  den  höheren  Graden  werden  die  Bewegungen  immer  steifer 
die  Widerstände  grösser,  und  es  kOnnen  Zustände  eintreten,  weicht 
an  die  Flesibilitas  cerea  erinnern.  Nicht  immer  ist  die  Contractiui 
eine  gleichmäsaig  über  den  ganzen  Muskel  verbreitete;  es  kommet 
auch  partielle,  knollenfJirmige  Cnntractionen  einzelner  Hnskeln  Ast 
bei  vor. 

Eine  einfache  Steigerung  dieses  Zustandes  ist  wohl  das,  w» 
man  als  Muskelstarre,  Rigor,  bezeichnet.  Die  Muskeln  sind  »tan 
und  steif,  stark  geschwellt  nnd  prall  anzufühlen,  bei  Druck  und  Deh 
nung  meist  sehr  schmerzhaft;  active  sowohl  wie  passive  Bewegnugei 
sind  aufs  äusserste  erschwert  Es  sind  meist  vorwiegend  die  Streck 
mnskeln  befallen;  besonders  häufig  auch  die  Nacken-  nnd  Rucken 
mnskeln  (Genickstarre). 

In  den  hISchsteu  Graden  kommt  es  zu  ausgesprochenen  Coii 
tracturen,  welche  auf  einzelne  Muskeln  oder  Muskelgruppen  be- 
schränkt sein  kennen,  manehmal  aber  auch  viele  Muskeln  in  groaeei 
Ansdebnnng  befallen.  In  dem  einen  Falle  sind  viirwiegend  die  Beuger 
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im  andern  vorwiegend  die  Strecker  afficirt,  daher  die  verschiedene 
Haltnng  der  Extremitäten  in  den  einzelnen  Fällen. 

Es  handelt  sich  hier  nicht  am  die  sog.  paralytischen  Contrac- 
tnren  %  welche  allerdings  auch  bei  spinalen  Erkrankungen  gar  nicht 
selten  sind,  sondern  ausschliesslich  um  nenropathische  Contractnren, 
welche  ihre  Entstehung  abnormen  Reizzuständen  im  R.-M.  verdanken. 
Dibei  sind  die  Muskeln  stark  verkürzt,  ihre  Sehnen  treten  stark 
kenror,  passive  Bewegungen  sind  völlig  unausführbar.  Bei  energi- 
lehem  Versachen  derselben  werden  nicht  selten  lebhafte  klonische 
Zockimgen  der  betreffenden  Muskeln  ausgelöst  oder  eine  Steigerung 
der  Contractur  bewirkt,  die  zu  momentaner  tetanischer  Starre  ganzer 
bta«mittten  ftthrt. 

Die  Zurttckftlhrung  aller  dieser  Reizungszustände  auf  patholo- 
pide  Veränderungen  bestimmter  Rtlckenmarksabsehnitte  hat  zur  Zeit 
wäJi  ihre  sehr  grossen  Schwierigkeiten.    Unzweifelhaft  aber  ist  eine 
doppdie  Art  der  Entstehung  von  Muskelspannungen  und  Contrac- 
tnea  BQ^ch:  nämlich  zunächst  eine  reflectorische  Entstehung, 
an  wekie  wir  bei  vorwiegenden  sensiblen  Reizungserscheinungen, 
bo  £rlruikungen  der  Meningen,  der  hintern  Wurzeln,  der  Hinter- 
«Mqge,  bei  Erkrankungen  der  refiectirenden  grauen  Substanz  u.  dgl. 
a  do^en  haben;   solche  reflectorische  Muskelcontractionen  sollen 
Torwiegend  die  Beugemuskeln  betreffen;   als  Beugecontracturen  auf- 
treten; andrerseits  aber  können  diese  Erscheinungen  auch  entstehen 
durch  directe  Reizung  der  motorischen  Theile  des  R.-M.  — 
Ort  nnd  Art  dieser  Reizung  sind  aber  noch  wenig  bekannt:   eine 
dveete  Reizung  der  vordem  Wurzeln  ist  möglich;  nach  Charcot's 
neueren  Beobachtungen  ist  aber  besonders  die  Sklerose  der  Seiten- 
«Möge  eine  überaus  häufige  Quelle  derartiger  motorischer  Reizer- 
leheinungen;  inwieweit  die  graue  Substanz  solche  etwa  veranlassen 
könnte,  ist  noch  ganz  unbekannt.  —  In  solchen  Fällen  directer  Rei- 
nog  soll  es  sich  —  wenigstens  an  den  untern  Extremitäten  —  vf>r- 
wiegend  um  Streckcontracturen  handeln. 

Während  wir  so  über  die  genauere  Pathogenese  dieser  motori- 
sehen  Reizerscheinungen  noch  vielfach  im  Unklaren  sind,  wissen  wir 
eigentlich  nur  so  viel,  dass  sie  vorwiegend  bei  acut  oder  chronisch 
entzfindlichen  Zuständen  des  R.-M.  und  seiner  Häute  auftreten,  bei 
den  verschiedenen  Formen  der  Myelins  und  Meningitis,  in  manchen 
Fällen  von  multipler  Sklerose,  bei  Paraplegien  nach  acuten  Krank- 
heiten u.  s.  w. 


1)  8.  Bd.  Xn.  1.  8.  341.    2.  Aufl.  S.  351  ff. 
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Noch  weniger  als  über  diese  Zustände  wissen  wir  ttber  eil 
der  schwersten  Formen  des  spinalen  Krampfes,  tlber  den  Tetani 
und  seine  Pathogenese.  Es  ist  das  ein  starker  tonischer  Slram 
fast  der  gesammten  Körpermusculatur,  der  paroxysmenweise  auftri 
auf  reflectorischem  Wege  hervorgerufen  und  gesteigert  wird,  ab 
auch  in  den  Intervallen  als  ein  massiger  Grad  von  Rigor  fortbestel 
Der  Tetanus  ist  wahrscheinlich  bedingt  durch  eine  (entzUndliel 
oder  toxische)  Affection  der  grauen  Substanz,  welche  die  Refle 
erregbarkeit  enorm  steigert  Aehnliches  kommt  aber  auch  bei  Meid 
gitis  spinalis  vor^. 

Eine  entfernte  Aehnlichkeit  mit  Tetanus  haben  die  Anfälle  d 
sog.  Tetanie.  Man  versteht  darunter  typische  und  paroxysmenwei 
auftretende  Anfälle  tonischer  Krämpfe,  welche  vorwiegend  die  Exti 
mitäton  befallen.    Ihr  spinaler  Ursprung  ist  wahrscheinlich*). 

Von  klonischen  Krampfformen  kommt  bei  spinalen  E 
krankungen  nicht  selten  zunächst  Zittern,  Tremor,  zur  Beobac 
tung,  entweder  andauernd  oder  vorübergehend,  bei  gewissen  Ben 
guugen,  nach  Ermüdung  u.  dgl.  auftretend.  Seine  Entstehungswei 
ist  noch  gänzlich  unbekannt;  man  darf  wohl  zunächst  dabei  au  d 
graue  Substanz  denken. 

Ein  höherer  Grad  dieses  Zitterns  ist  jenes  Schütteln,  das  l 
der  spinalen  multiplen  Sklerose  alle  willkürlichen  Bewegungen  l 
gleitet  und  stört:  ein  ausgiebiger  Tremor,  der  sich  bei  jeder  wi 
kürlichen  Innervation  einstellt  und  zunehmend  steigert  und  wohl  \ 
ein  sehr  hoher  Grad  von  Ataxie  angesehen  werden  kann,  obwc 
er  sich  von  dieser,  wie  es  scheint,  doch  in  wesentlichen  Zügen  oni 
scheidet.  Die  genauere  pathogenetische  Begründung  dieses  Symptoi 
fehlt  uns  noch.  Dasselbe  gilt  von  jener  charakteristischen,  vorwiege 
in  der  Ruhe  auftretenden  Form  des  Tremor,  welcher  das  Wesentlic 
bei  der  Paralysis  agitans  ausmacht. 

Von  den  übrigen  klonischen  Krampfformen  kann  nur  wenig 
dem  R.-M.  mit  Sicherheit  oder  Wahrscheinlichkeit  zugeschrieb 
werden;  so  sind  bisher  die  klonischen  Krämpfe  einzelner  Muskc 
oder  Muskelgruppen  nur  selten  vom  R.-M.  abgeleitet  worden;  a 
gemeine  Convulsionen,  wie  sie  im  Symptomenbild  der  Eklamps 
Epilepsie,  Urjlmie  etc.  vorkommen,  hat  man  sich  gewöhnt,  auf  d 
verlängerte  Mark  zurückzuftthVen.  Es  bleibt  nur  weniges  hier 
besprechen  übrig. 


1)  8.  Band  XII.  2.  Abth. 

2)  8.  Band  XII.  l.Abth.    S.  330.    2.  Aufl.  S.  33t). 
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So  eine  eigenthttmliehe  Form  des  klonischen  Krampfes  in  der 

untern  Extremität,  welche  sich  bei  verschiedenen  BUckenmarksläsio- 

H6D  einstellt  und  in  äusserst  charakteristischer  Weise  verlänfL    Der 

leichteste  Grad  davon  ist  jener  Klonns  im  Fuss  nnd  Unterschenkel, 

welcher  enteteht,  wenn  man  den  Fnss  durch  Druck  auf  die  Sohle 

ntth  in  Dorsalflexion  zu  bringen  sucht;  es  entsteht  dann  ein  rhyth- 

nkch-klonischeB  Zucken  des  Fnsses,  welches  sofort  nachlässt,  wenn 

der  Fnss  losgelassen  nnd  in  Plantarflexion  gebracht  wird.    Ich  habe 

naehgewiesen ,   dass  diese  von  Brown-S^qnardO   iind  Gharcot 

beschriebene  Erscheinung  höchst  wahrscheinlich   auf  reflectorische 

Weise  durch  Reizung  der  Achillessehne  zu  Stande  kommt  '^).    In  den 

Mieren  Graden  genügt  sehr  geringer  Druck  auf  die  Fusssohle  oder 

die  Zdien,  um  das  Phänomen  hervorzurufen;  oft  scheint  es  deshalb 

ipoDtan  zu  entstehen.    Dann  steigert  sich  auch  die  Ausbreitung  des 

tnmpfes;  das  ganze  Bein  geräth  in  convulsivisches  Zittern,  an  wel- 

dm  endlich  auch  das  andere  Bein  Theil  nimmt.    In  den  höchsten 

Qnitai  ter  Erregbarkeit  tritt  auf  irgend  welchen,  von  der  Haut  oder 

I       dnEoi^weiden  ausgehenden  Beflexreiz  eine  tetanische  Starre  eines 

oder  beider  Beine,  verbunden  mit  convulsivischem  Zittern  derselben 

en  Hnd  dauert  dann  ein  solcher  Anfall  mehrere  Minuten.     Dieser 

iMite  Grad  solcher  Reflexconvulsionen,  der  sich  fast  nur  in  völlig 

'geiUunten,  paraplegischen  Gliedern  findet,  ist  es,  welchen  Brown- 

Siqnard  (1.  c.)  und  nach  ihm  Gharcot^)  in  wenig  passender  Weise 

ib tonische  Spinalepilepsie  bezeichnen.  Dies  Phänomen  kommt 

w  besonders  bei  Compression  des  B.-M.  oder  circumscripten  Er- 

bankongen  seines  ganzen  Querschnitts,  wenn  durch  begleitende  Rei- 

nogszostände  gleichzeitig  die  Reflexerregbarkeit  hochgradig  gestei- 

psd  ist.    Die  geringeren  Grade  der  Erscheinung  scheinen  auch  bei 

der  Sklerose  der  Seitenstränge  vorzukommen*),   während  wir  bei 

iea  höheren  Graden  wohl  immer  an  eine  Mitbetheiligung  der  grauen 

Substanz  zu  denken  haben. 

Die  in  neuester  Zeit  mehrfach  beschriebenen  (Bamberger,  Gutt- 
mann,  Frey)  sog.  saltatorischen  Krämpfe  scheinen  ebenfalls 
hierher  zu  gehören  und  eine  besonders  hochgradige  Modification  dieser 
klonischen  Reflexkrämpfe  darzustellen. 

1)  Jonm.  de  la  Physiol.  de  rhomme  et  des  anim.  I.  185$.  p.  472. 

2)  üeber  Sehnenreflexe  bei  Gesunden  und  Rückenmarkskranken.    Arch.  fiXr 
hjch,  and  Nervenkrankh.  Y.  Heft  3.  S.  792. 

3)  Klimsche  Yorträffe  über  die  Krankheiten  des  Nervensystems.   Deutsch  von 
Fctzer.  1874.  S.  254.  ' 

4)  Erb,  lieber  einen  wenig  bekannten  spinalen  Symptomencomplex.    Berl. 
kfin.  Wochenschr.  IS75.  Nr.  26. 

Hftndbneli  d.  spec  Pathologie  u.  Tlienpie.    Bd.  XL  2.   !2.  Anfl.  ^ 
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Dass  dieHeB  Phänomen  mit  der  eigentlichen  Epilepeie  ganz  t 
gar  nichts  zu  thnn  hat.  liegt  auf  der  Hand.  Wohl  aber  existti 
gewiase  Beziehungen  der  Epilepsie  zu  spinalen  Erkri 
knngen,  die  wir  hier  kurz  berühren  mllBPen.| 

Brown- Söquard ')  hat  znerst  die  merkwllrdige  Entdeckmif 
gemacht  und  in  der  eingehendsten  Weise  etudirt,  dass  bei  Meer 
sebweinchen  und  anderen  Säugethieren  sich  nach  halbseitiger  Durch 
Bchneidung  des  Lenden-  oder  Dorsalmarks  im  Laufe  von  einigen 
(4 — 5)  Wochen  Epilepsie  einstellt,  welche  durch  Rvizang  einer  sog 
epileptogenen  Zone  (Theile  des  Verbreitungsbezirks  des  Trigeminui 
und  der  2  bis  3  oberen  Halsnerv'en  umfassend)  sofort  jeden  Angen 
blick  zum  Ausbruch  gebracht  werden  kann.  Auf  alle  die  hfiehst  in 
teressanten  Details  der  Brown-Sf quarrt'schen  Versuche  brauche) 
wir  hier  nicht  einzugehen;  es  ist  durch  dieselben  jedenfalls  festge 
stellt  —  was  aucb  seither  von  anderer  Seite  bestätigt  wurde  — ,  daai 
nach  halbseitiger  Verletzung  des  R.-M.  sich  im  Laufe  einiger  Wochei 
ein  KrankbeitsEustand  entwickelt,  der  mit  wirklicher  Epilepsie  eini 
nicht  zu  yerkennendc  Aehnlicbkeit  hat.  Ueber  den  engereu  Zusam 
menbang  und  den  MecbanismUB  dieser  Vorgänge  sind  wir  freilicl 
noch  im  Unklaren  geblieben.  —  Brown-S^quard  fand  aber  femer 
dass  anch  die  DurcbHclineidnng  eines  Nerv,  isebiadic.  nach  einigei 
Wochen  ganz  dieselben  epileptiformen  Zufälle  hervorruft,  wie  dii 
Durch  schneid  ung  des  K.-M.  —  Endlich  hat  WestphalO  gefonden 
daes  man  bei  Meerschweinchen  durch  einfaches  Aufklopfen  auf  dei 
Schädel  ebenfalls  eine  ganz  identische  Form  der  Epilepsie  mit  epi 
leptogener  Zone  etc.  erzeugen  könne,  und  er  fand  als  constante  Ver 
Änderung  bei  diesen  Experimenten  kleine,  imregelmässig  zerstreut 
Hämorrhagien  in  der  MeduUa  oblongata  und  im  obem  Cervicalmari 
(sehr  oft  auch  bis  hinab  in  das  Bnistmark).  Westphal  ist  geneigt 
gerade  die  im  R.-M.  selbst  liegenden  HHmorrhagien  als  die  Veran 
Inssang  der  später  auftretenden  Epilepsie  zn  betrachten. 

Es  erscheint  sonach  mit  hinreichender  Sicherheit  nachgewiesen 
dass  bei  Thieren  wenigstens  bestimmte  VerJetznugen  des  R.-M.,  kleim 
Hämorrhagien  und  wahrscheinlich  auch  andere  Läeionen  desselbei 
im  Stande  sind,  auf  bisher  Doeb  unbekannte  Weise  Epilepsie  zu  er 

n  Conipt.  reiid.  de  U  Soc.  de  Kolog,  1860.  Vol.  ü.  —  Arch,  de  M«di( 
F6vr.  1^5(1.  —  BeBcarcheB  on  epilepsy.  Boston  1S66— 67.  ~  Lectures  on  th 
rhyBiol.  and  Pathol.  of  the  ccntr,  nerv,  syst,  Phil.  1860.  p.  176.  —  Arch,  d 
Pbys,  nono,  ot  patb.  1.  ISfib.  p.  317:  II.  I&69.  p.  211, 1^2,  1%;  IV.  1S72.  p.  de 

2)  Ueber  kflnetl.  Erregung  von  EpilepMio  bei  Meerschir  ei  neben.  Bwl.  Idfei 
Vi'uchengchr.  1S"1.  Nr.  av 
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zeugen.    Die  Frage  jedoch ,  ob  auch  beim  Menschen  etwas  Aehn- 

liches  Yorkomme,  ist  noch  nicht  sicher  entschieden.    Zwar  existiren 

melirere  Fälle;  in  welchen  nach  Verletzungen  des  Ischiadicns  ähnlich 

wie  bei  Thieren  Epilepsie  entstand;  und  LeydenO  hat  einen  Fall 

pnblicirt,  in  welchem  nach  Kopfverletzung  Epilepsie  eintrat  und  der 

neb  den  Westphal'schen  Experimenten  anzuschliessen  scheint;  allein 

ipeciell  fbr  Bttckenmarksverletznngen  und  Erkrankungen  hat  man  den 

Nacbweis  der  secundären  Epilepsie  mit  viel  weniger  Sicherheit  zu 

Uefem  vermocht.     Brown-S^quard  citirt  einige   Fälle   aus  der 

itteren  Literatur,  welche  dieses  Vorkommen  beweisen  sollen.    Char- 

eot^)  erwähnt  periodisch  epileptiforme  Anfälle  unter  den  Symptomen 

der  Bttckenmarkscompression  und  citirt  eine  Reihe  von  Fällen  als 

Beweis  daftlr;  besonders  ein  Fall  von  Dum^niT^)  scheint  in  der 

Tkat  beweisend;  und  Oppler^)  hat  jüngst  die  Krankengeschichte 

oaeft  jungen,  kräftigen  Soldaten  publicirt,  der  niemals  an  epilepti- 

wki  Krampfanfällen  gelitten  hatte  und  bei  welchem  sich  in  der 

Becflmlescenz  von  einer  durch  Trauma  hervorgerufenen  Meningitis 

Bpub  mehrere  epileptische  Anfälle  einstellten;  auch  ein  Fall  von 

Jiriigton*)  (Bruch  der  Lendenwirbel,  Paraplegie,  epileptische  An- 

fiOe)  scheint  hierher  zu  gehören,  ist  aber  leider  nicht  genau  genug 

ittckrieben.    Trotzdem  wären  weitere  Beobachtungen  am  Menschen 

wttBflcbenswerth. 

.  Jedenfalls  ist  angesichts  der  grossen  Häufigkeit  von  Rtlcken- 
Bttbläsionen  das  Vorkommen  von  Epilepsie  in  Folge  derselben  ein 
flberaos  seltenes  und  demzufolge  auch  von  geringer  praktischer  Wich- 
tigkeit Ftlr  etwa  vorkommende  Fälle  wäre  der  Nachweis  einer 
q)ileptogenen  Zone  von  grossem  Interesse. 

Zu  den  seltneren  spinalen  Symptomen  gehören  die  Mitbewegun- 
gen, d.  h.  unwillkürliche,  oft  krampfhafte  Bewegungen,  welche  dann 
eintreten,  wenn  irgend  welche  willkürliche  Bewegungen  ausgeführt  wer- 
den sollen ;  diese  werden  dann  durch  die  Mitbewegungen  complicirt  und 
gestört.  Ihr  eigentlicher  Entstehungsort  scheint  vorwiegend  im  Gehirn, 
spedell  in  dessen  Coordinationscentren,  zu  sein.  Immerhin  sind  wohl 
anch  manche  bei  Rttckenmarkskrankheiten  auftretende  Erscheinungen 
hierher  zu  rechnen:  so  ist  es  eine  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  wei- 
sende Auffassung,  die  ataktischen  Bewegungen,  das  Schütteln  bei  der 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  55. 

2)  Le^ns  bot  les  malad,  du  syst.  nerv.  ü.  S^r.  2.  fasc.  p.  137. 

3)  Gaz.  des  höpit.  1S62.  p.  470. 

4)  Rückemnarksepilepsie?     Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 
Bd.  IV.  8.  784. 

5)  Medic.  Times  and  Gaz.  1S77.   June  30. 
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Herdsklerose  n.  dgl.  als  Mitbewegungen  zu  betrachten ;  und  diese  sind 
doch  entschieden  spinalen  Ursprungs.  —  Auch  die  Mitbewegungen  der 
Antagonisten  bei  Innervationsversuchen  gelähmter  oder  paretischer  Mus- 
keln gehören  wohl  hierher ;  sie  sind  aber  kein  eigentlich  spinales  Sym- 
ptom, sondern  der  einfache  Ausdruck  dafür,  dass  bei  der  gemeinschaft- 
lichen coordinirten  Innervation  einer  grösseren  Anzahl  von  Muskeln 
einige  derselben  insufficient  geworden  sind  und  dadurch  die  Wirkung 
ihrer  Antagonisten  stärker  hervortreten  lassen;  das  kommt  bei  allen 
Lähmungen  vor.  —  Ob  die  krampfhaften  und  durchaus  unbeherrsch- 
ten Bewegungen,  welche  in  paraplegischen  Extremitäten  nicht  selten 
bei  starken,  auf  dieselben  gerichteten  Willensanstrengungen  auftreten, 
als  Mitbewegungen  aufzufassen  sind,  ist  uns  zweifelhaft.  Es  soheint 
sich  eher  um  eine  abnorme  und  diffuse  Ausbreitung  der  Erregungs- 
vorgänge in  pathologisch  gereizten  motorischen  Bahnen  zu  handeln; 
das  Nervenfasernetz  in  der  entzündeten  grauen  Substanz  bei  Unter- 
brechung der  Hauptleitungsbahnen  würde  eine  willkommene  Erklärung 
dafür  bieten.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  aber  auch  z.  Th.  um 
Reflexe,  welche  durch  die  Bewegungen  des  gesunden  Oberkörpers  und 
der  Arme  von  der  Haut  der  gelähmten  Theile  ausgelöst  werden;  es 
findet  sich  auch  diese  Erscheinung  fast  immer  zusammen  mit  hoch- 
gradig  gesteigerter  Reflexerregbarkeit.  —  Ganz  sicher  handelt  es  sich 
um  Reflexe  bei  den  mit  der  Harn-  und  Eothentleerung  häufig  verbun- 
denen tonischen  oder  klonischen,  zappelnden  Contractionen  der  Beine 
bei  Paraplegischen.  Dieselben  sind  auch  von  Freusberg  an  Hunden 
mit  durchschnittenem  Dorsalmark  beobachtet  worden. 

Es  bedarf  wohl  kaum  des  erneuten  Hinweises,  dass  bei  all  den 
vorstehend  aufgezählten  motorischen  Reizerscheinungen  zunächst  an 
eine  Erkrankung  der  grauen  Substanz  und  der  Vorderseitenstränge 
zu  denken  ist.  Die  Betheiligung  beider  genauer  abzugrenzen  and 
überhaupt  die  Pathogenese  der  Krampferscheinungen  exacter  zu  pri- 
cisiren,  ist  zur  Zeit  nicht  oder  nur  in  einzelnen  Fällen  möglich. 
Immerhin  ist  aber  auch  im  Auge  zu  behalten,  dass  auch  durch  Er- 
krankung der  sensiblen  Partien  des  R.-M.  auf  reflectorische  Weise 
Krampferscheinungen  entstehen  können. 


e,   Vef*änderungen  in  der  Geschwindigkeit  der  motorischen  Leitung. 

Neuere  Untersuchungen  lehren,  dass  solche  Veränderungen  gar 
nicht  selten  vorkommen ;  sie  sind  aber  bisher  wenig  beachtet  worden. 
Die  Verlangsamung  der  motorischen  Leitung,  den  Physio- 
logen schon  längst  bekannt,  ist  unter  pathologischen  Verhältnissen 
zuerst  von  Leyden  und  v.  Wittich  ^  beobachtet  und  genauer  ge- 
messen worden.  £^  handelte  sich  aber  in  den  drei  untersuchten  Fällen 


1)  Virch.  Arch.  Bd.  46.  S.  470  und  Bd.  55.  S.  1. 
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nieht  nm  eigentliche  Rttckenmarkskrankheiten,  Bondern  wahrschein- 
lieh  um  Erkrankimgeii  des  Pons  und  der  Mednlla  oblongata.  Die 
in  diesen  Fällen  beobachtete  Geschwindigkeit  der  Leitung  betrug  nur 
etwa  ein  Drittel  der  normalen;  ihr  entsprach  klinisch  eine  grosse 
Lttigsamkeit  der  Bewegungen,  des  Gehens,  Sprechens  u.  s.  w.,  eine 
Unfihigkeit,  dieselbe  Bewegung  rasch  hinter  einander  mehrmals  aus- 
zuführen. 

Es  wurde  hier  vorwiegend  die  motorische  Gesammtleitung  ge- 
messen. Burckhardt^)  hat  es  aber  neuerdings  unternommen,  mit 
Htife  maständlicher  physiologischer  Untersuchungsmethoden  die  spi- 
ntle  motorische  Leitung  isolirt  zu  messen  und  ist  dabei  zu  sehr 
msrkwtlrdigen  Resultaten  gekomnden.  Er  fand,  dass  unter  normalen 
Yerblltnissen  die  spinale  motorische  Leitung  um  2 — 3mal 
langsamer  sei,  als  die  peripherische,  und  er  vermuthet  den 
Onnd.  davon  in  der  Einschaltung  der  Ganglienzellen  in  die  moto- 
nidie  Leitungsbahn.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  aber  fand 
BiTekhardt  bald  eine  Beschleunigung  der  spinalen  Leitung 
(so  L  B.  beim  Schreibekrampf,  bei  der  spinalen  Kinderlähmung,  bei 
ceoMer  Myelitis,  in  einzelnen  Fällen  von  Tabes  u.  s.  w.),  bald  eine 
Mb*  oder  weniger  erhebliche  Verlangsamung  derselben  (so  bei 
Mjditis  der  weissen  Substanz,  bei  diffuser  Sklerose  des  R.-M.,  bei 
dnehien  Tabischen  u.  s.  w.).  Er  kommt  bei  seinen  Betrachtungen 
n  dem  Schlüsse,  dass  wahrscheinlich  der  Grund  centraler  Henmiun- 
gen  in  die  weisse,  der  Grund  centraler  Beschleunigungen  in  die  graue 
Sobstanz  zu  verlegen  sei.  Motorische  Leitungsverlangsamung  im  R.-M. 
itot  also  auf  Erkrankung  der  weissen,  Leitungsbeschleunignng  auf 
Erkrankung  der, grauen  Substanz  schliessen. 

Wie  sehr  diese  Ansichten  noch  genauerer  Begründung  und  Durch- 
arbeitung bedürfen,  braucht  kaum  hervorgehoben  zu  werden. 

f.  Elektrisches  Verhalten  der  motorischen  Apparate, 

Die  grossen  Erwartungen,  welche  man  seit  den  Untersuchungen 
imd  Angaben  von  Marshall  Hall,  Todd,  Duchenne  u.  A.  von 
der  elektrischen  Untersuchung  in  Bezug  auf  die  Diagnose  mancher 
Bftckenmarkskrankheiten  gehegt  hatte,  haben  sich  nicht  erfUllt. 

In  der  That  ergibt  die  elektrische  Untersuchung  nur  selten  ent- 
seheidende  Merkmale  für  die  Diagnose  des  Sitzes  einer  Erkrankung, 
ob   im   Rückenmark,  oder  im  Gehirn,  öder  in  den  peripherischen 


1)  Die  physiol.  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten.    Leipzig  1875. 
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Nerven;  das  ist  höchstens  beim  Zusammeutreffen  besonderer  Bedi 
gnngen  der  Fall.  Dagegen  gibt  sie  in  i-ielen  Fällen  werthvoUe  Aul 
sclilUase  über  daa  Verhalten  der  Ernährung  der  Nerven  und  Muskeln 
nnd  dadurch  indirect  über  die  zn  Grunde  liegende  Erkrauknug  nnd 
ihren  muthmasslichen  Sitz.  Man  vergleiche  darUber  unsere  aasflthr- 
liehen  Auseinandersetzungen  im  Band  XU,  1.  Abth.  S.  3S4  n.  i 
2.  Aufl.  S.  396. 

Eine  nutzbringende  allgemeine  Darstellung  der  elektrischen  ] 
regbarkeitsveränderungen  bei  Krankheiten  des  R.-M.  lässt  sich  «nr 
Zeit  noch  nicht  geben,  weil  die  bis  jetzt  vorliegenden  Unteranchim- 
gen  zu  wenig  zahlreich  und  nicht  vorwurfsfrei  sind.    Gerade  fllr  { 
häufigsten  und  wahrscheinlich  wichtigsten  Formen  der  Veränderao| 
für  die  geringen  quantitativen  Veränderungen  der  elektrischen  B 
regbarkeit,  sind  die  Beobachtungen  noch  durchaus  unzureichend.  Fii 
immer  wurden  maugelhafte  Untersuchungsmethodeu  angewendet  i 
dadurch  die  Resultate  unzuverlässig.    leh  habe  gezeigt '),  na«h  wd 
eher  Methode  verfahren  werden  mnss,  wenn  gerade  bei  spinalen  E 
krankungeii  sichere   und  exacte  Resultate  erlangt  werden  sollen.  - 
Hier  sei  nur  weniges  kura  erwähnt. 

Bei  RUckenniarkskrankheiten  kann  die  elektrische  {faradiscl 
und  galvanische)  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  gesteigei 
oder  vermindert  sein;  meist  handelt  es  sieh  nur  um  wenig  ho4 
gradige  Veränderungen.  Die  Verminderung  kann  bis  zum  völlig 
Erloschen  der  elektrischen  Erregbarkeit  gehen,  das  geschieht  ah 
meist  nur  mit  dem  Zwischengliede  der  Entartungsreaction.  BestimnU 
pathologische  SchlUyse  lassen  sieh  aus  den  geringgradigen  quantill 
tiven  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  zur  Zeit  nicl 
ziehen. 

Gar  nicht  selten  kommt  auch  die  Entartungsreaction  vor! 
häufiger  als  man  bisher  geglaubt  hat.  Ob  dieselbe  genau  in  i 
gleichen,  drastischen  Weise  abläuft,  wie  bei  den  traumatischen  LSsiO 
neu  peripherer  Nerven,  mnss  erst  noch  genauer  festgestellt  werdet 
es  will  mir  nach  einzelnen,  jedoch  durchaus  nicht  endgttltig  en 
scheidenden  Beobachtungen  scheinen,  als  ob  die  Steigernng  der  galvi 
tuschen  Erregbarkeit  des  Muskels  hier  nicht  ganz  so  hochgradig  wS| 
(oder  vielleicht  rascher  vorüber  ginge)  als  hei  peripheren  Lähmunggl 
Jedenfalls  aber  findet  sich  die  qualitative  Veränderung  der  galvanii 

1)  Erb,  Zur  Lehre  vou  der  Tetanie,  Hobst  Bemerlniogen  Ober  die  PrOfu 
der  elektrischen  Err^arkelt  motoriBcher  Nerren.    Arcb.  f.  Psych,  und  Nem 

krwikhdten  IV.  S,  271. 

2)  8.  Band  Xn.  1.  S.  :i*7.  i.  Aufl.  S.  391). 
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sehen  Erregbarkeit  in  ganz  charakteristischer  Weise  (An  SZ>KaSZ, 
Zaekaog  langgezogen,  träge). 

In  einer  ganzen  Reihe  von  spinalen  Krankheitsfällen  habe  ich 
endlich  auch  jene  Form  der  Entartangsreaction  constatiren  können, 
welche  ich  zaerst  als  für  die  Mittelform  der  Facialislähmang  ^) 
eh&rakteristisch  beschrieben  habe:  bei  welcher  die  Erregbarkeit  der 
Nerven  erhalten  und  qualitativ  normal  bleibt  oder  nur  ganz  wenig 
sinkt,  während  in  den  Muskeln  die  Erscheinungen  der  Entartungs- 
reaction  in  ganz  typischer  Weise  auftreten.  Abgesehen  von  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie,  bei  welcher  ich  dies  Verhalten  häufig  ge- 
linden habe,  scheint  es  eine  gewisse,  bisher  noch  nicht  beschriebene, 
wahrscheinlich  spinale  Erankheitsform  zu  sein,  fttr  welche  das  Vor- 
konunen  dieser  unvollständigen  Entartungsreactiou  ganz  charakteri- 
s&ch  ist.  Es  handelt  sich  vielleicht  um  eine  Varietät  der  Polio- 
mjelitis  anterior  chronica,  über  welche  ich  mir  genauere  Mittheilungeu 
»anderem  Orte  vorbehalte.    (S.  u.  das  betr.  Capitel.) 

Es  sind  natürlich  hier  ganz  dieselben  Schlüsse  auf  das  histo- 
kfitthe  Verhalten  der  Nerven  und  Muskeln  zu  ziehen,  wie  bei  peri- 
pkeren  Lähmungen;  und  das  ist  wichtig  genug;  wir  sind  durch  die 
elebriscbe  Untersuchung  im  Stande,  in  den  gelähmten  Nerven  und 
Mukdn  sehr  auffallende  und  wichtige  histologische  Veränderungen 
IQ  erkennen.    Wir  wissen  nun  aus  zahlreichen,  mühsam  erworbenen 
Thatsachen,  über  welche  weiter  unten  und  auch  im  speciellen  Theil 
berichtet  werden  wird  (siehe  die  ntrophischen  Störungen"  und  das 
Cq)itel  über  die  „spinale  Kinderlähmung ''),  dass  diese  selben  histo- 
logischen Veränderungen  ausgelöst  werden  können,  theils  von  directeu 
Usionen  der  grauen  Substanz  der  Vordersäulen  (spinale  Entstehungs- 
weise); theils  von  einer  Leitungshemmung  zwischen  den  peripheren 
Theilen   und  jeher   grauen  Substanz   (periphere  Entstehungsweise). 
Wenn  wir  also  bei  einer  nachweislich  spinalen  Erkrankung  die  Ent- 
artangsreaction finden,  dürfen  wir  auf  eine  Läsion  bestimmter  Partien 
der  grauen  Substanz  (Vordersäulen)  schliessen;  aber  wohlverstanden 
nur  dann,  wenn  der  periphere  Ursprung  der  Lähmung  ausgeschlossen 
werden  kann.  —  Andrerseits  ist,   wenn  bei  einer  spinalen  Erkran- 
kung die  elektrische  Erregbarkeit  erhalten  und  normal  bleibt,  der 
Schluss  erlaubt  dass  die  betreffenden  Abschnitte  der  vorderen  grauen 
Substanz  von  der  Läsion  nicht  mitbetroffen  seien '^). 

Fast   durchweg   aber   können   die  Ergebnisse  der   elektrischen 

1)  8.  Band  Xu.  1.  2.  Aufl.  S.  474. 

2)  Yergl.  darüber  auch  die  Bemerkungen  von  Burckhardt,  Physiol.  Dia- 
gnostik der  Nervenkrankheiten.    S.  264  u.  270. 
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UnterBnchnng  nur  im  engsten  Zusammenhalt  mit  den  übrigen  Sym- 
ptomen zur  Diagnose  spinaler  Erkrankungen  mit  einiger  Sicherheit 
verwerthet  werden. 

Eine  detaillirtere  Darstelinng  dessen,  was  bis  jetzt  einigermassen 
feststeht,  werden  wir  bei  den  einzelnen  Krankheitsformen  geben. 

3.  Störungen  der  Reflexthätigkeit. 

Die  Prüfung  der  Reflexthätigkeit  ist  bei  spinalen  Erkrankungen 
von  der  grössten  Bedeutung  und  ergibt  häufig  sehr  wichtige  Anhalts^ 
punkte  für  die  genauere  Beurtheilung  der  Krankheit. 

Verminderung  oder  Aufhebung  der  Reflexe  ist  meist 
leicht  zu  erkennen:  die  gewöhnlichen  Reize  auf  die  Haut,  die  Sehnen 
und  andere  reflexvermittelnde  Theile  haben  keine  oder  geringe  Wir- 
kung. Es  ist  dabei  nicht  zu  vergessen,  dass  manche  Individuen 
schon  physiologisch  eine  sehr  geringe  Reflexthätigkeit  besitzen;  doch 
wird  das  leicht  zu  unterscheiden  sein,  da  die  pathologische  Vermin- 
derung der  Reflexthätigkeit  doch  gewöhnlich  nur  auf  einen  Theil 
des  Körpers  beschränkt  ist.  Manchmal  sieht  man  auch  das  Schwin- 
den gewisser  Kategorien  von  Reflexen,  während  andere  erhalten 
bleiben:  so  z.  B.  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  bei  der  Tabes,  wo- 
bei oft  die  Hautreflexe  fort  bestehen. 

Die  Verminderung  der  Reflexe  kann  zu  Stande  kommen: 

a)  Durch  Erkrankung  (Leitungshemmung)  der  eintreten- 
den sensiblen  Wurzelfasern  —  dann  muss  gleichzeitig  mehr 
oder  weniger  hochgradige  Anästhesie  im  Bereich  dieser  Wurzelfasem 
vorhanden  sein; 

b)  durch  Erkrankung  (Leitungshemmung)  der  austretenden 
motorischen  Wurzelfasern  —  dann  muss  gleichzeitig  mehr  oder 
weniger  vollständige  Lähmung  von  entsprechender  Verbreitung  be- 
stehen. 

c)  Durch  Erkrankung  der  grauen  Substanz,  der  Reflex- 
bogen selbst  —  dann  können  Sensibilität  und  Motilität  vorhanden 
sein,  oder  es  kann  eine  davon,  oder  sie  können  beide  in  grösserem 
oder  geringerem  Maapse  gestört  sein ;  das  wird  von  der  Ausbreitung 
der  Störung  innerhalb  der  grauen  Substanz  abhängen;  die  Patho- 
logie liefert  flir  das  Alles  Beispiele. 

[d)  endlich  könnte  auch  —  nach  bekannten  physiologischen  Er- 
fahrungen (siehe  oben  S.  62)  —  an  Reflexhemmung  gedacht 
werden;  doch  liegen  darüber  pathologische  Erfahrungen  bis  jetzt 
nicht  vor.] 
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Eine  genaue  Untersuchung  nnd  Erwägung  der  einzelnen  Momente 
wird  im  speciellen  Fall  die  Entscheidung  über  diese  Möglichkeiten 
erleichtem,  wenn  auch  nicht  immer  vollständig  herbeiführen. 

Auch  eine  Yerlangsamung  der  Reflexe  hat  man  in  patho- 
logischen Fällen  unter  denselben  Verhältnissen  gefunden,  wie  die  Ver- 
langsamnng  der  sensiblen  Leitung.  Wir  haben  oben  schon  auf  diese 
Thatnche  hingewiesen  (S.  82). 

Häufiger  und  von  grösserem  Interesse  ist  die  Steigerung  der 
Reflexe. 

Sie  zeigt  sich  zunächst  und  am  lebhaftesten  in  den  willkttr- 
liclien  Muskeln.    Dieselben  gerathen  bei  den  geringsten  Reizen 
in  lebhafles  Zucken;  manchmal  sind  die  Bewegungen  nur  leicht  und 
uiiHgiebig;  häufiger  aber  sind  sie  sehr  intensiv,  ausgiebig,  schleu- 
dernd; die  Beine  und  Arme  werden  nach  allen  Richtungen  kräftig 
nmhergeworfen,  gerathen  in  oft  wiederholte  Zuckungen,  klonisches 
Züton  oder  andere  Male  in  einen  hochgradigen  Tetanus;  fast  immer 
nnd  die  Bewegungen  unzweckmässig  und  ungeordnet,  Beugung  und 
Strwbng  wechseln  in  den  einzelnen  Gelenken  miteinander  ab,  es 
enMeken  dadurch  unregelmässig  zappelnde  Bewegungen;  manchmal 
raMgen  die .  Kranken  durch  eine  bestimmte  Localisation  und  In- 
ieaHSX  des  Reizes  ihre  Beine  beliebig  in  reflectorische  Streckung 
oder  Beugung  zu  versetzen  *) ;  seltener  werden  geordnete  und  zweck- 
ffltaige  Reflexe  ausgeführt;  so  berichtet  Mc.  DonneT^),  dass  ein 
Knnker  mit  Compression  des  Cervicalmarks  während   des  Käthe- 
terigirens  mit  der  linken  gelähmten  Hand  unablässig  nach  den  Geni- 
tilien  gri£f. 

Solche  Reflexe  können  am  leichtesten  gewöhnlich  von  der  Haut 

ungelöst  werden:  Kitzel,  Stechen  und  Kneifen,  oder  Streichen  der 

Hanty  besonders  der  Fusssohlen,  der  inneren  Oberschenkelfläche,  der 

Zehen  und  Finger,  der  Handteller  rufen  sie  hervor;  und  sehr  schön 

kann  man  häufig  die  Pflüger 'sehen  Gesetze  der  Reflexverbreitung 

Ui  solchen  ELranken  bestätigt  finden.  —  Ferner  werden  Reflexe  auch 

TOD  den  Eingeweiden  ausgelöst:  es  ist  nichts  gewöhnlicher,  als 

digg  man  bei  bestimmten  spinalen  Erkrankungen  während  der  Koth- 

aitleeruiig,  in  Folge  von  Kolikschmerzen,  während  der  Blasenent- 

k&rung,  beim  Katheterisiren  ausgiebige  und  lebhafte  und  sehr  be- 

idiwerliche  Reflexe  in  den  Beinen  eintreten  sieht;  dieselben  gehen 

oft  in  rhythmischer,  zappelnder  Weise  eine  Zeit  lang  fort.  —  Sehr 

wichtig  sind  femer  die  von  den  Sehnen  (auch  Fascien  und  Gelenk- 

t)  B.  Virchow,  Gesanun.  Abhandl.   S.  683. 

2)  8.  Virchow-Hirsch's  Jahresber.  pro  1S71.  Bd.  11.  S.  7. 
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bändern)  auszulösenden  Reflexe.  Wir  haben  oben  eiue  kurze  Dar- 
stellung ihrea  physiologiachon  Vorkommens  gegeben  (siehe  S.  57  ff.); 
unter  pathologischen  VerhäitniBBen  sind  sie  oft  in  so  hohem  Grade 
gesteigert,  dass  das  leiseste  Beklopfen  der  betreffenden  Sehnen  zu 
den  lebhaftesten  Zuckungen  führt;  dann  sind  sie  auch  über  weit 
mehr  Sehnen  verbreitet,  als  dies  unter  physiologischen  Vcrhättnisaea 
der  Fall  ist:  so  habe  ich  sie  ausser  am  Ligamentum  patellae  und 
der  Achillessehne  an  den  Sehnen  der  Adductoren  und  des  Gracilis, 
des  Biceps  femoris,  des  Tibialis  anticus  und  posticua,  ferner  sn  der 
oberen  Extremität  an  den  Sehnen  des  Biceps  und  Triceps,  des  Snpi- 
nator  longns,  der  Estensores  radiales,  der  Flexores  digitorum,  dei 
Flexor  radialis  u.  s.  w.  gefunden.  Ihr  Verhältniss  zu  den  Hautreflexen 
ist  ein  sehr  wechselndes:  bald  sind  beide  vorhanden  und  gesteigert 
bald  fehlen  die  Sehneureflexe  bei  vorhandenen  Hautreflexen,  bald 
endlich  sind  die  Sehuenreflexe  enorm  gesteigert  bei  normalen  oiar 
verminderten  Haatreflexen.  Jedenfalls  haben  diese  Dinge  eine  grosM 
diagnostische  Bedeutung,  die  aber  erst  durch  weitere  BeobachtUDgea 
klar  gelegt  werden  kann. 

Zu  diesen  Sehnenreflexen  gehört  unserer  Ansicht  nach  auch  ein 
schon  lange  bekanntes  und  von  franxösischen  Autoren  (Brown-Sö- 
iiuard,  Chareot,  Vulpian,  Duboia  u.  A.)  beschriebenes  Reflex- 
phänomen,  nämlich  der  Reflexklonus,  welcher  im  Fuss  und  Uuter- 
schenkel  eintritt  bei  rasch  ausgeftlhrter  passiver  Doraal- 
flesion  des  Fusses.  Umfasst  man  den  vordern  Theil  der  Fiisasohle 
mit  der  flacheu  Hand  und  Übt  rasch  einen  energischen  Druck  gegoa 
dieselbe  aus,  ao  geräth  durch  rhythmische  ReSexcontraction  der  Wft- 
denmusenlatur  der  Fuss  in  klonisches  Zittern,  welches  so  lange  an- 
hält wie  der  Druck  iiuf  die  Fuassohle  und  welches  sofort  naehläaa^ 
wenn  dieser  Druck  aufhört,  oder  wenn  man  den  Fuas  energisch  Ü 
Plantarflexion  bringt.  Bei  hochgradiger  Steigerung  der  ReSexerre^, 
barkeit  genllgen  die  leisesten  Einwirkungen  auf  die  Fnsssoble,  dw 
leichteste  Druck  auf  dieselbe,  um  den  Klonus  auszulösen;  derselbe 
kann  sich  dann  weiter  auf  das  ganze  Bein  und  auch  auf  das  andere 
Bein  erstrecken;  in  den  höchsten  Graden  wechseln  dann  tetaai»cbe 
Starre  der  Beiue  mit  convulsi vischen  ErachUtterungen  derselben  ab 
und  wir  haben  das,  was  Brown-Säquard  und  Charcot  als  Spt- 
nalepilepsie  bezeichnen  (aiehe  o.  S.  113).  In  meiner  Arbeit  Uber 
die  Sehnenreflexe  >)  habe  ich  den  Nachweis  zu  ftlhren  gesucht,  daas 
der  fragliche  Reflexklonus  nichts  anderes  ist,  als  ein  Sebneureflex, 


1)  Ärch.  f.  Psych,  und  Nervenkrsakh.  Bd.  V.  S.  "112. 
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der  dnrch  die  plötzliche  Spannnng  der  Achillessehne  ausgelöst  und 
dnrch  die  Fortdauer  des  Drucks  auf  die  Fusssohle  in  sehr  einfacher 
Weise  unterhalten  wird.  Ich  habe  in  neuerer  Zeit  genau  denselben 
Beflexklonus  wiederholt  auch  von  der  Patellarsehne  aus  heryorrufen 
klbmen  und  habe  ihn  auch  am  Biceps  femoris  gesehen.  Er  tritt  am 
FosBe  auch  bei  hochgradig  gesteigerter  Erregbarkeit  bei  Reizung 
jer  Haut  ein;  durch  welchen  Mechanismus,  das  habe  ich  oben  (S.  60) 
Nhon  auseinandergesetzt.  Auch  ist  die  Möglichkeit  nicht  abzustreiten, 
diK  das  Phänomen  direct  von  der  Haut  aus  in  manchen  Fällen  aus- 
gelost wird.  Doch  wäre  das  erst  noch  besser  zu  beweisen,  als  dies 
JoffroyO  gethan  hat. 

Die  Steigerung  der  Reflexthätigkeit  kann  sich  aber  auch  an  den 

lingeweiden  und  den  vasomotorischen  Apparaten   zeigen. 

Doeh  sind  diese  Dinge  beim  ll^enschen  noch  wenig  studirt.    So  habe 

idk  beobachtet,  dass  durch  Druck  von  aussen  auf  die  Blase  bei  Para- 

ijkpichen  eine  plötzliche  Harnentleerung  hervorgerufen  werden  kann, 

elkesn  durch  Einführung  des  Fingers  in  den  Mastdarm;  femer  dass 

WnTerbinden  und  Reinigen  einer  grossen  Decubituswunde  regel- 

wUg  eine  schleimige  flüssige  Stuhlentleerung  eintrat;  dass  durch 

leniDg  der  Haut  des  Penis  oder  des  Perineum,  durch  Einführung 

fa  Katheters  Erection  hervorgerufen  wurde  u.  s.  w.    Wahrschein- 

Sek  wird  man  bei  genauerer  Aufmerksamkeit  auch  häufig  reflecto- 

luehe  Einwirkungen  auf  die  Hautgef ässe  u.  dgl.  beobachten  können. 

Zur  Erklärung  dieser  Reflexsteigerungen  hat  man  zunächst  zu 

lenken  an  eine  Lostrennung  der  Reflexapparate  vom  6e- 

Um,  wodurch  die  Wirkung  der  Hemmungscentren  ausgeschlossen 

»ird.    In  der  That  triflTt  man  die  erheblichste  Steigerung  der  Reflex- 

Ikiligkeit  bei  allen  jenen  RttckenmarksaiFectionen,  welche  eine  völlige 

LdtODgsunterbrechung  im  R.-M.  bewirken:  bei  Durchtrennung  oder 

Oompression  des  R.-M.,  bei  circumscripter  transversaler  Myelitis  oder 

Erweichung,  bei  Tumorenbildung  oder  Höhlenbildung  im  R.-M.  u.  s.  w. 

b  wird  dabei  als  unerlässliche  Bedingung  fUr  das  Zustandekommen 

ler  B^exe  immer  vorausgesetzt  werden  müssen,  dass  die  peripher 

gdegene  (unterhalb  der»Läsionsstelle  befindliche)  graue  Substanz  in- 

tMt  sei  und  es  ist  deshalb  gar  nicht  zu  verwundem,  dass  Theile, 

idcke  ihre  Reflexerregbarkeit  bewahrt  haben,  gewöhnlich  auch  ihre 

d&ftrische  Erregbarkeit  noch  besitzen,  weil  für  die  Erhaltung  der  Er- 

tfinmg  der  Nerven  und  Muskeln  ebenfalls  die  graue  Substanz  maass- 

gdiend  ist. 


t)  Gac.  mödic.  de  Paris  1875.  Nr.  33.  35. 
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In  zweiter  Linie  kommt  fUr  die  gesteigerten  Reflexe  die  er- 
höhte Erregbarkeit  der  granen  Substanz  in  Betracht^  wienc 
dnreh  entzündliche  nnd  andere  irritative  Zustände^  dnrch  mancheriei 
Emährangggtömngen,  dnrch  gewisse  Gifte  (Strychnin,  Opinm,  Belkr 
donna  etc.)  unzweifelhaft  hervorgebracht  wird.  Die  höchste  Steige* 
mng  der  Reflexthätigkeit  wird  man  da  beobachten,  wo  die  beidei 
genannten  Momente  zusammenwirken,  so  bei  Compressionsmyelitit. 
bei  Strychninwirkung  in  paraplegischen  Theilen  etc.;  das  bestfttigl 
die  tägliche  Erfahrung. 

Ob  auch  eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  der  sensiblen  Leitung» 
bahnen  (Hjrperästhesie)  oder  eine  solche  der  motorischen  Leitung» 
bahnen  (Convulsibilität)  an  sich  zu  einer  Steigerung  der  Reflexthätig- 
keit fuhren  kann,  bedarf  noch  der  exacteren  Feststellung,  ist  abei 
a  priori  nicht  gerade  unwahrscheinlich. 

4.  Vasomotorische  Störungen. 

Sie  kommen  sehr  gewöhnlich  vor;  natürlich  kann  es  sich  auet 
hier  nur  um  Krampf-  oder  Lähmungszustände  in  den  Gefässen  mh 
ihren  Folgen  handeln.  Die  Deutung  dieser  Erscheinungen  ist  gegen* 
über  dem  complicirten  Linervationsmechanismus  der  Gefässe,  dei 
wir  oben  (s.  S.  51)  auseinander  zu  setzen  gesucht  haben,  eine  äussersi 
schwierige,  besonders  da  auch  noch  mancherlei  äussere  Moment« 
(Muskelbewegungen,  Schwere  u.  s.  w.)  mit  in  Betracht  zu  ziehen  sind 

Das  Thatsächliche  dürfte  folgendes  sein: 

In  manchen  Fällen  beobachtet  man  örtliche  Hyperämie  unc 
Fluxion,  gesteigerte  Röthe  und  erhöhte  Temperatur  in  dei 
erkrankten  (vorzugsweise  gelähmten)  Theilen:  so  z.  B.  bei  völliger 
acut  entstandener  Rückenmarksdurchtrennung  oder  Compression;  an 
exquisitesten  bei  der  Halbseitenläsion,  weil  dann  die  Differenz  rwi 
sehen  der  erkrankten  und  der  gesunden  Seite  eine  sehr  auffallende 
ist.  Handelt  es  sich  um  eine  ganz  locale  Läsion,  wobei  die  in 
R.-M.  selbst  gelegenen  vasomotorischen  Centren  fast  völlig  intac 
bleiben,  so  stellt  sich  nach  einiger  Zeit  das  normale  Verhalten  wiedei 
her.  Dem  entspricht  es,  dass  die  Erscheinungen  der  Gefässparalysi 
meist  nur  vorübergehende  sind,  nach  Wochen  und  Monaten  dem  nor 
malen  Verhalten  wieder  Platz  machen ;  ja  dass  man  sehr  gewöhnlicl 
im  weiteren  Verlaufe  Blässe,  Abnahme  der  Temperatur  mit  subjeo 
tivem  Kältegefühl  und  selbst  Cyanose  beobachtet. 

Andrerseits  findet  man  —  besonders  in  den  frühen  Stadien  voi 
Tabes  oder  bei  beginnender  Myelitis,  wo  noch  gar  keine  Lähmung» 
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encheinnngen  bestehen  —  auffallende  Kälte  der  untern  Extremi- 
sten, hochgradige  Blässe  und  Blutleere  derselben,  Neigung 
nr  Gäosehaatbildung,  subjective  Eiskälte  der  Fttsse  und  Unfähig- 
keit, dieselben  selbst  im  Bett  zu  erwärmen,  kleinen  Puls,  überaus 
gesteigerte  Empfindlichkeit  gegen  Kälteeinwirkung  u.  s.  w.  Es  kann 
keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  es  sich  hierbei  um  abnorme  Rei- 
zngzastände  der  G^fässnerven,  um  gesteigerte  Gontraction  und  Er- 
ngbariLeit  der  Gefässe  handelt 

Endlich  findet  man  in  besonders  schweren  oder  in  veralteten 
Men  (meist  von  spinaler  Lähmung)  neben  der  subjectiven  und  ob- 
jectiven  Kälte  der  Theile  eine  ausgesprochen  livide,  cyano- 
tische  Färbung  der  Haut,  Gedunsenheit  derselben,  erweiterte 
Teilen  nnd  Capillaren,  verlangsamte  und  schlechte  Circulation:  hier 
liegt  offenbar  ein  Zustand  hochgradiger  Gef ässatonie ,  mehr  oder 
weniger  deutlicher  venöser  Stauung  vor ;  der  arterielle  Druck  ist  ver- 
mindert, der  venöse  gesteigert,  die  Circulation  verlangsamt. 

Diese  3  Gruppen  von  vasomotorischen  Störungen  lassen  sich  aus 
dem  ms  man  seither  über  die  Gef  ässinnervation  als  sicher  gestellt 
snsak,  nngezwungen  deuten. 

Ptlr  die  erste  Gruppe  —  paralytische  Hyperämie  —  sind  die 

Äperimente  über  Rttckenmarksdurchschneidung  herbeizuziehen,  wie 

«e  himdertfach  angestellt  sind;  jede  solche  Durchschneidung  ruft 

pwsdytische  Hyperämie  in  den  dahinter  gelegenen  Theilen  hervor; 

Goltz  hat  dann  gezeigt,  wie  mit  der  Erholung  der  spinalen  Centren 

die  Circulation  wieder  ziemlich  zur  Norm  zurückkehren  kann;  nur 

W}  die  Zerstörung  dieser  Centren  eine   ziemlich   ausgebreitete   ist 

(t  B.  bei  der  Spinalapoplexie,  bei  Haematomyelitis  etc.)  wird  die 

Floxion  und   Temperaturerhöhung  eine   mehr  dauernde    sein   und 

«ehliesslich  in  Atonie  der  Gefässe  übergehen. 

Für  die  zweite  Gruppe  —  die  ischämische  Blässe  und  Kälte  — 
haben  wir  ohne  Zweifel  abnorme  Erregungszustände   der  vasomo- 
torischen Centren  und  Bahnen  verantwortlich  zu  machen;  sie  werden 
wohl  am  häufigsten  durch  chronisch  entzündliche  Zustände  im  R.-M. 
bedingt  und  können  sowohl  direct,  wie  reflectorisch  ausgelöst  werden. 
Ftlr  die  dritte  Gruppe  —  die  atonische  Stauungshyperämie  — 
wird  gewöhnlich  die  Unthätigkeit  der  gelähmten  Glieder  als  Ursache 
beschuldigt.    Das  Fehlen  der  Muskelaction  soll  den  venösen  Kreis- 
lauf stören  und  so  diese  Erscheinungen  hervorbringen.    Schon  die 
jeden  Augenblick  zu  constatirende  Thatsache,  dass  die  fragliche  Cya- 
D08e  in  gar  nicht  gelähmten  Theilen  vorkommen,  und  dass  sie  in 
röUig  gelähmten  Theilen  fehlen  kann,  lehrt,  dass  diese  Erklärung 


suiu  mindesten  ungenügend  ist.  Dsh  Fehlen  der  Muskelcontraet» 
kann  woLl  die  Entstehung  der  atoniscben  Hyperämie  begtlngtif 
sie  aber  allein  nicht  kervorrnfen.  Es  scheint  nns  dazn  eine  met 
oder  weniger  ausgebreitete  Lähmung  der  vasomotorischeD  Nerve 
erforderlich  m  sein,  wie  sie  entweder  durch  Zerstörung  der  vasomt 
torisehen  Centren  in  der  grauen  Snhstanz,  oder  durch  Unterbrechnn 
der  vasomotorischen  Leitung  in  den  Seiteusträngen  oder  den  vorder 
Wurzeln  herbeigeflihrt  wird.  Je  länger  diese  Lähmung  besteht  nn 
je  vollständiger  sie  ist,  desto  ausgesprochener  wird  die  GeflUsatoni 
sein.  Die  spinale  Einderlähmnng  (Zerstfirung  der  vasomotorisdie 
Centren  in  der  grauen  Substanz)  ist  ein  gutes  Beispiel  für  den  erster« 
Fall,  bei  den  Erkrankungen  der  Seitenstränge  ist  diese  Frage  noc 
nicht  genaa-?r  untersucht;  doch  habe  ich  in  einem  Falle  von  wahi 
Bcheinlicher  Sklerose  der  Seitenstränge  die  atonische  Stauungshj] 
ämie  in  exquisiter  Weise  beobachtet. 

Es  ist  aber  klar,  dass  diese  Erklärungsversuche  mit  der  < 
statinmg  direct  gefässerweiternder  Nerven  und  der  localei 
GefRsBcentren  wieder  hinfällig  oder  doch  zweifelhaft  gewordei 
sind.  Wir  mtlssen  uns  aber  versagen,  die  neuen  Anschauungen  schoi 
auf  die  pathulogischeu  Thatsachen  anzuwenden,  weil  uns  dazn  dl 
ersteren  noch  nicht  hinreichend  reif  nnd  durchgebildet,  die  letzterei 
noch  nicht  zahlreich  genug  nnd  nicht  von  den  nenen  Gesichtspunkte 
beleuchtet  erscheinen.  Der  Leser  wird  sich  aus  der  oben  (S.  51 
gegebenen  physiologischen  Darstellung  leicht  die  nßthigen  hypothe 
tischen  Erklämngs versuche  zurecht  machen  können. 

Auch  Zustände  von  hochgradiger  Gefässreizbarkeit  in  der  Hau 
werden  hier  und  da  beobachtet:  plötzliches  Erröthen  oder  Erblassei 
einzelner  Hautstellen,  Erythema  fugax  u.  dgl.  Sie  scheinen  beeoi 
ders  bei  meningitischen  Zuständen  vorzukommen. 

Es  erhellt  ans  dem  Vorstehenden,  dass  uns  die  vasomotorische 
Störungen  kaum  einige  Aufschlüsse  Über  die  Art  der  im  R.-M.  voi 
handenen  Störungen  gewähren  können,  dass  sie  aber  noch  viel  we 
niger  anf  die  feinere  Localisation  derselben  bis  Jetzt  irgend  welch 
bindenden  Schlosse  erlauben. 


5.  Trophische  Störungen 


i 


Sie  gehören  zu  deu  iuteressantesten  aber  auch  noch  dunkelste: 
Erscheinungen  spinaler  Erkrankungen  und  ihre  Deutung  unterlieg 
noch  grossen  Controversen.  Wir  mlissen  bei  der  kurzen  Au^hlni 
derselben  nothwendig  die  verschiedenen  Gewebe  trennen. 


eu  Auuäuliu|j 
len.  ai 


Dm  (TOphischen  StCmngen  an  Nerven  and  Mnekeln  bat  man 
tesoadfl«  bei  spinalen  Lähmungen  grti^sere  Anfinerkgainkeit  zuge- 
«ndei;  eret  in  uenerer  Zeit  bat  man  gefnnden,  da^g  sie  auch  ohne 
lilminii^  aaftreten  kßnuen  and  erst  im  weiteren  Verlanfe  die  Ur- 
in LähmimgeD  werden,  so  bei  der  typischen  Form  der  pro- 
Maekelatrophie. 

nicht  bei  allen  Formen  der  spinalen  Lähmung  treten  er- 
le  trophisehe  Störungen  der  Nerven  und  Mnskeln  ein.  In  vielen 
nilm  erleidet  die  Ernährung  derselben  (und  ebenso  ihre  elektrische 
Erregbarkeit)  nicht  die  mindeste  Störung.  Es  sind  dies  durchweg 
umscripter  Erkrankung  des  ganzen  Markqaerschnitts 
oder  von  beliebig  ausgedehnter  Erkrankung  der  weissen  Stränge. 
Diew  «-faeineu  also  mit  der  Ernährung  der  Nerven  und  Mnekeln 
mchte  cn  ihnn  zu  haben;  das  gilt  sicher  für  die  ganzen  Hinterstränge 
md  den  hintti-rcn  Abschnitt  der  Seitenstränge;  fttr  die  von  den  vor- 
ieta  Wurzeln  durchsetzten  Abschnitte  der  Vorderstränge  ist  es  noch 
mjfeOiaft.  So  viel  scheint  femer  sicher,  dass  in  allen  solchen  Fäl- 
lsii  m  bei  Paraplegien  keine  Atrophie  eintritt,  die  graue  Substanz 
-  «ni^lens  die  der  Vordersänlen  —  nicht  in  erheblicher  Ausdeh- 
l&^alteTirt  ist 

Es  ^bt  femer  Fälle,  in  welchen  eine  einfache  Atrophie  der 
XiikelD  eintritt,  die  selbst  sehr  weit  gehen  nnd  zu  skelettartiger 
AlmugerUDg  der  Beine  fUhren  kann.  Dabei  bleibt  aber  das  histo- 
Inpsche  Verhalten  der  Muskeln  in  der  nauptsache  intact:  liur  die 
SreH«  der  Fasern  nimmt  ab,  hier  nnd  da  nimmt  das  interstitielle 
Fettgewebe  etwas  zu,  aber  von  Wucherung  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes, von  Kemvermehrung  in  den  Muskelfasern  etu.  ist  nichts 
nbiimehmeu.  Dem  entspricht  es,  dass  die  elektrische  Erregbarkeit 
nllKtiiidi^  intact  bleibt,  höchstens  eine  leichte  quantitative  Abnahme 
Kleidet  und  dass  auch  die  Reflexe  meist  erhalten  sind. 

Ke»t  Fiiim   der  Atrophie   kommt   vor  in  den  späteren  Stadien 

chronischer  Myelitis,  bei  Compres- 

■  ilielerkranknngeu  u.   dgl.,   wie   es   scheint 

schwächlichen  und  heruntergekommenen  In- 

*wÖhnlich    diese  einfache   Atrophie  auf  die 

f  Nichtgebrauch   der  Theile  zurück.     Doch 

*  nicht  für  alle  Fälle  ausreichend  scheinen. 

Ä*n   nicht   v(in   lUr  Hand   weisen,   dass  be- 

üiiii.ii  sein  müssen,  wenn  gerade 

Immerhin  bedarf  diese  Frage 

tischer  Beziehung  noch   sehr 
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der  genaueren  Erforschung.    Was  wir  jetzt  darüber  wissen,  ist  Aus — ■ 
serst  dUrftig. 

Dasselbe  gilt  bis  zu  einem  gewissen  Grade  für  die  wichtigstes 
Form  der  Ernährungsstörung  an  Nerven  und  Muskeln,  für  die  dege     - 
nerative  Atrophie  derselben.    Sie  kommt  bei  gewissen  spinale^E 
Erkrankungen  in  sehr  prompter  Weise  und  in   hohem  Grade 
Ausbildung.    Wenn  auch  allerdings  die  histologische  Untersucht 
noch  mancherlei  Lücken  aufweist  und  besonders  für  die  frühere: 
Stadien  solcher  Erkrankungen  noch  nicht  hinreichend  durchgeflihir^ 
ist,  so  erlaubt  doch  Alles,  was  bis  jetzt  darüber  bekannt  wurde  icmn 
Zusammenhalte  mit  den  Ergebnissen  der  elektrischen  UntersuchuD^^» 
welche  constant  die  Entartungsreaction  in  solchen  Fällen  nachweü 
den  ziemlich  sicheren  Schluss,  dass  es  sich  im  Wesentlichen  um  di< 
selben  histologischen  Vorgänge  handelt,  welche  so  unfehlbar  sich  ii 
Gefolge  schwerer  traumatischer  Läsionen  der  peripheren  Nerven 
stellen:  also  fettige  Degeneration  und  Atrophie   der  Nervenfasei 
gleichzeitig  mit  Zellen  Wucherung  und  Hyperplasie  des  Neurilemn^R-] 
Atrophie  mit  Keniwucherung  und  chemischer  Veränderung  der  Mu»-^ 
kelfasem,  gleichzeitig  mit  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegew» — 
bes;  in  den  letzten  Stadien  hochgradiger  Muskelschwund  und  binde — 
gewebige  Entartung  mit  secundärer  Ablagerung  von  Fett.   Wir  könnet^ 
in  dieser  Beziehung  auf  die  im  XII.  Band  1.  Abth.  S.  373  S.  (2.  Aiifl^ 
S.  384)  gegebene  ausführliche  Beschreibung  der  degenerativen  Atrophie 
der  Nerven  und  Muskeln  verweisen.    Wir  sind  überzeugt,  dass  m 
sich  der  Hauptsache  nach  genau  um  die  gleichen  Veränderungen  luui* 
delt;  es  muss  durch  genauere  Untersuchungen  bei  spinalen  Elrkran- 
kungen  aber  noch  festgestellt  werden,  ob  hier  der  Process  mit  der 
gleichen  Rapidität  und  Intensität  verläuft  wie  ))ei  traumatischen  Läh- 
mungen und  ob  nicht  hier  gewisse  graduelle  Unterschiede  besteheiii 
die  noch  des  genaueren  zu  erheben  wären. 

Diese  degenerative  Atrophie  kommt  regelmässig  bei  der  sog. 
spinalen  Kinderlähmung  und  der  analogen  AiTection  Erwachsener 
vor;  sie  wird  regelmässig  bei  der  typischen  Form  der  progressiva 
Muskelatrophie  (Atrophie  muscuL  progress.  protopathique  nach  Ghar- 
cot)  gefunden;  sie  scheint  ebenso  bei  der  vonCharcotO  beschrie- 
benen Scl6rose  laterale  amyotrophique  und  überhaupt  bei  vielen 
andern  spinalen  Affectionen  vorzukommen,  sobald  dieselben  die  graue 
Substanz  der  Vordersäulen  in  ihr  Bereich  ziehen. 

Nun  haben  die  letzten  Jahre,  speciell  in  Bezug  auf  die  spinale 


1)  Legous  sur  los  maladies  du  syst.  nerv.  II.  Ser.  3.  fasc.  p.  213  sqq.  1874. 
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Eioderlfthmaiig  nnd  die  progressive  Muskelatrophie  —  die  wir  als 
Tvpen  der  hier  in  Frage  kommenden  Rttckenmarksaffectionen  an- 
sehen können  —  eine  Reihe  von  Entdeckungen  gebracht,  welche 
emen  grossen  Fortschritt  in   unserer  Erkenntniss    der   trophischen 
Fonetionen  des  R.-M.  bedeuten.    Es  hat  sich  gezeigt,  dass  die  con- 
ttante  Veränderung  bei  diesen  Krankheiten  eine  —  bei  jener  acute, 
bei  dieser  chronische    —    Affection   der   grauen  Vordersäulen   ist, 
wddie  regelmässig  und  in  ganz  besonderer  Weise  die  grossen  mo- 
torHehen  Cknglienzellen  in  Mitleidenschaft  zieht.    Die  neuesten  Be- 
obaehtongen  ergeben  ohne  jede  Ausnahme  diesen  Befund,  welchen 
mii  wegen  mangelhaftier  Untersuchungsmethoden  früher  fast  immer 
ttenehen  hat.   Es  wttrde  uns  viel  zu  weit  flihren,  hier  in  eine  Auf- 
dUimg  und  Kritik  aller  dieser  Beobachtungen  einzutreten.    Wir  ver- 
weisen in  dieser  Beziehung  auf  die  vorwiegend  in  den  Arch.  de  phy- 
aol  norm,  et  pathol.  niedergelegten  Arbeiten  von  Charcot,  Joff- 
roy,  Hayem,    Duchenne,    Vulpian,    Pierret,    Gombault, 
Troisier  u.  A.,  auf  die  Untersuchungen  von  Voisin  und  Hanot, 
Lockhart    Clarke,    Roger   und    Damaschino,    Roth  u.  A., 
welche  dafttr  die  unzweideutigsten  Belege  bringen.    Diese  Unter- 
ndiongen  enthalten  auch  eine  Reihe  von  Thatsachen,  welche  die 
Ansicht,  dass  es  sich  um  eine  von  dem  primären  Herd  im  R.-M.  zu 
d«  Nerven  und  Muskeln  fortgeleitete  Entzündung  handle ,  mit  Ent- 
schiedenheit von  der  Hand  weisen  lassen ;  doch  wären  weitere  spe- 
eiefl  anf  diesen  Punkt  gerichtete  Untersuchungen  erwünscht.    Aller- 
dings sind  die  Beobachter  nicht  darüber  einig,  ob  die  Veränderung 
an  den  Ganglienzellen  das  Primäre  oder  ob  sie  erst  die  Folge  einer 
interstitiellen  Myelitis  sei.    Das  ist  aber  eine  Frage  von  nebensäch- 
licher Bedeutung  fär  unsem  Gegenstand.    Sicher  scheint  auf  alle 
IVle,  dass  Störung  oder  Vernichtung  dieser  grossen  Ganglienzellen 
der  Vordersäulen  in  den  innigsten  Beziehungen  zur  degenerativen 
Atrophie  der  Nerven  und  Muskeln  steht. 

Jedenfalls  kann  es  kaum  mehr  zweifelhaft  sein,  dass  die  trophi- 
schen Gentren  fttr  die  motorischen  Nerven  und  Muskeln  innerhalb 
der  grauen  Substanz  des  R.-M.  und  zwar  in  nächster  Nähe  der  Ein- 
trittsstelle der  betreffenden  vordem  Wurzeln  liegen.   Wenn  dies  einer-^ 
seits  durch  die  vorstehend  erwähnten  Thatsachen  von  localen  Zerstö- 
nmgen  der  grauen  Vordersäulen  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich 
gemacht  wird,  so  wird  es  andrerseits  durch  die  Thatsache  wesentlich 
gestützt,  dass  die  degenerative  Atrophie  selbst  in  Fällen  schwerster 
spinaler  Paraplegie  vollständig  fehlt,  wenn  die  betreffenden  Abschnitte 

Handbuek  d.  ipec  Patlioloffle  a  Therapie.    Bd.  XI.  2.   2.  Aufl.  ^ 
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der  grauen  Substanz  intact  geblieben  sind  (vergl.  z.  B.  zwei  mit  Rftck- 
sieht  auf  diese  Frage  raitgetheilte  Fälle  bei  BurckhardtO). 

Freilich  wissen  wir  über  die  Art  und  Weise,  wie  diese  trophi- 
sehen  Centren  mit  den  peripherischen  Theilen  in  Verbindung  stehen, 
wie  und  auf  welchen  Wegen  sie  diesen  ihre  trophischen  Einflüsse 
übermitteln,  noch  so  gut  wie  gar  nichts  und  den  kühnsten  Hypo- 
thesen ist  hier  ThUr  und  Thor  geöffnet.  Bekanntlich  wissen  Ana- 
tomie und  Physiologie  nichts  von  der  Existenz  eigener  trophischer 
Nervenbahnen;  während  die  Einen  aber  dieselben  als  ein  physio- 
logisches Postulat  betrachten,  wird  von  den  Andern  die  Uebermitt- 
lung  der  trophischen  Einflüsse  einfach  den  motorischen  und  sensiblen 
Fasern  zugewiesen.  Ich  habe  ^)  durch  Zusammenstellung  einer  Reihe 
von  sich  ergänzenden  Beobachtungen  den  Nachweis  zu  liefern  ge- 
sucht, dass  die  trophischen  Bahnen  mit  den  motorischen  nicht  voll- 
kommen identisch  sein  können.  Jedenfalls  geht  aus  jenen  Thatsachen 
mit  Sicherheit  hörvor,  dass  an  gewissen  Stellen  die  motorischen  und 
die  trophischen  Bahnen  von  einander  getrennt  sein  müssen,  da  sie 
beide  isolirt  fllr  sich  erkranken  können.  Diese  Trennung  ist  sicher 
im  Centralorgan  vorhanden;  wie  weit  sie  aber  nach  der  Peripherie 
hin  durchgeführt  ist,  ob  motorische  und  trophische  Fasern  bis  zur 
Peripherie  getrennt  verlaufen,  oder  ob  die  motorischen  Fasern  auch 
die  Erregungen  von  den  trophischen  Centren  zu  leiten  fähig  sind, 
steht  noch  dahin.  Burckhardt-*)  ist  der  letzteren  Meinung  und 
vindicirt  den  grossen  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  einfach  die 
Bedeutung  von  Emährungscentren  für  die  motorischen  Fasern,  die 
von  ihnen  abgehen,  und  fUr  die  Muskeln.  In  der  That  lässt  sich 
auf  Grund  der  neueren  Anschauungen  über  den  Bau  der  Ganglien- 
zellen leicht  eine  ganz  plausible  Vorstellung  davon  gewinnen,  wie 
eine  solche  doppelte  und  mehrfache  Bedeutung  der  grossen  Ganglien- 
zellen ermöglicht  ist.  Wenn  die  Darstellung,  die  Max  Schnitze*) 
von  der  fibrillären  Struetur  der  Ganglienzellen  gibt,  auch  fllr  den 
Mensehen  richtig  ist  —  und  das  ist  wohl  zweifellos  — ,  so  lässt  sich 
wohl  denken,  wie  eine  solche  Zelle  der  Sammelpunkt  von  Fibrillen 
der  verschiedensten  physiologischen  Dignität  (motorischer,  coordina- 
torischer,  reflectorischer  etc.  Fasern)  sein  kann,  welche  dann  zum 
Theil  in  dem  Nervenfaserfortsatz  vereinigt  in  die  vordem  Wurzeln 

1)  Physiol.  Diagnostik  der  Nervcnkrankh.  S.  264.  Beob.  45  u.  46. 

2)  Ein  Fall  von  Bleilähmung.    Archiv  für  Psych,  und  Nervcnkrankh.    Bd.  V. 
1875.  S.  445. 

3)  1.  c.  S.  271. 

4)  Stricker*s  Handbuch  der  Gewebelehre  S.  130. 
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eintreten.  Während  so  die  Zelle  als  Sammelpunkt  dieser  verschie- 
denen Fasern  dient,  könnte  sie  gleichzeitig  als  trophisches  Gentrum 
f&r  dieselben  fongiren  und  ans  ihrer  eigenen  Substanz  trophische  Fi- 
brillen in  die  vordem  Wnrzelfasem  entsenden.  Die  notorisch  fibril- 
läre  Stractur  des  Axencylinders  würde  es  sogar  gestatten,  die  Exi- 
stenz eigener  trophischer  Nervenfasern  fallen  zu  lassen,  da  ja  der 
Axencylinder  des  motorischen  Nerven  Fibrillen  von  sehr  verschie- 
dener physiologischer  Bedeutung  enthalten  könnte.  Doch  wir  wollen 
ans  nicht  allzusehr  in  dies  rein  hypothetische  Gebiet  verlieren ,  um 
80  weniger,  als  die  fibrilläre  Structur  der  Axencylinder  neuerdings 
ans  guten  Gründen  wieder  geläugnet  wird. 

Eine  letzte,  der  Entscheidung  harrende  Frage  haben  wir  noch 
m  erwähnen,  nämlich  die,  ob  die  Vorgänge  der  degenerativen  Atrophie 
aif  eine  Reizung  oder  eine  Lähmung  der  trophischen  Centralappa- 
,  rate  zurückzuführen  sind.    Charcot*)  ist  der  ersteren  Meinung:  er 
glaubt,  dass  Beizung  der  trophischen  Ganglienzellen  und  der  trophi- 
schen Fasern  die  degenerative  Atrophie  erzeuge,  während  einfache 
Uhmung  derselben  oder  Trennung  von  den  peripherischen  Theilen 
die  EmähruDg  derselben  intact  lasse.    Er  stützt  sich  dabei  besonders 
auf  die  angebliche  Thatsache,  dass  Quetschung,  Entzündung  u.  dgl. 
peripherer  Nerven  anders  wirke,  als  einfache  Durchschneidung  der- 
selben; bei  letzterer  sollen  die  charakteristischen  histolo^schen  Ver- 
änderungen nicht  eintreten.    Dass  dies  nicht  richtig  ist,  ist  hinläng- 
lich bewiesen  ^).   Auch  die  Vorgänge  bei  der  spinalen  Kinderlähmung 
maehen  diese  Annahme  geradezu  unmöglich ;  abgesehen  davon,  dass 
die  Initialerscheinungen,  die  complete  Lähmung  u.  s.  w.  die  gestei- 
gerte Function  der  Ganglienzellen  sehr   unwahrscheinlich  machen, 
mflsste  sich  doch  beim  völligen  Verschwinden  der  Ganglienzellen, 
wie  es  in  allen  solchen  Fällen  in  den  späteren  Stadien  constatirt  ist, 
die  Ernährungsstörung  wieder  ausgleichen,  müssten  die  Nerven  und 
Muskeln  wieder  zur  Norm  zurückkehren;  bekanntlich  ist  gerade  das 
Gegentheil  der  Fall.    Wir  sind  deshalb  bis  jetzt  noch  der  Meinung, 
dass  eine  Lähmung  oder  Zerstörung  der  centralen  trophi- 
schen Apparate   oder   eine   Lostrennung   derselben   von 
den  peripherischen  Theilen  die  Erscheinungen  der  dege- 
nerativen Atrophie  bedingt.    Dass  damit  die  Sache  für  unser 


1)  Klinische  Vorträge  über  die  Krankheiten  des  Nervensystems.   Deutsch  von 
Fetz  er  1874.  S.  51  ff. 

2)  Erb,  Zur  Pathol.  und  pathol.  Anat  peripherer  Paralysen.   Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.   Bd.  Y.   S.  53. 
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Vergtändnisä  noch  ßuhwieriger   wird,  als  sie   es   ohnehin  Bchon  vltff 
kann  ans  nicht  abhalten,  die  Thatsachen  zu  nehmen  wie  sie  «Ind. 

Alles  zusammengenommen,  dürfen  wir,  wenn  die  elektrische 
Untersnchnng  die  Entartungsreaction  und  damit  die  Existenz  der  de- 
generativen Atrophie  der  Nerven  nnd  Muskeb  nachweist  nnd  wenn 
der  spinale  Urapmug  des  Leidens  zweifellos  ist,  beim  jetzigen  Stand 
nnserer  Kenntnisse  an  eine  Erkrankung  der  granen  Vordersäalen 
denken. 

D&SR  eine  vermehrte  Fettablage  ruug  in  dem  interstitielli 
Bindegewebe  der  atrophischen  Muskeln  in  den  späteren  Stadien 
selten  vorkommt,  ist  eine  bekannte  Thatsacbe.  Ich  selbst  habe  jtingit 
einen  Fall  gesehen,  wo  hei  LUhmnng  dnrch  Spinalapopleiie  in  der  vor- 
her atrophischen  Wadenmuscnlatnr  sieb  (bei  Fortbeatehen  der  LShmangi 
allmälig  eine  das  normale  Volumen  Überschreitende  Maasenznnahme 
einstellte,  die  wahrscheinlich  durch  Fettablagerung  bedingt  war.')  Das 
wftre  eine  Art  Paeiidoh ypertrophie  der  Mnskeln,  Ob  aber  die 
als  Pseudobjpertrophie  der  Mnskeln  (Atrophia  mnscnlomm 
lipomstosa,  Paralysie  musculaire  pseudohvpertrophiqne  etc.)  bezeichnete 
eigen thitmli che  Krankheitsfonn  spinalen  Urspriinga  ist  oder  nicht,  dar- 
über streiten  die  Autoren  noch:  Charcot.  Gulenbnrg  und  Cohn- 
heim  sprechen  dagegen,  L.  Clarke,  0.  Barth  u.  A.  dafür;  Fried- 
reich  hält  die  Krankheit  lediglich  Hlr  eine  durch  gewisse  Besonder- 
heiten des  kindlichen  Alters  moditicirte  progressive  Muskelstropbie  nnd 
W.  Müller  hält  ebenfalls  die  Lip omatose  ftlr  eine  mehr  oder  weniger 
zufällige  Complicatton  der  Atrophie.  Jedenfalls  sind  also  über  diesen 
Gegenstand  noch  weitere  Untersuchungen  abzuwarten. 

Dasselbe  mnss  gesagt  werden  fUr  die  bis  jetzt  uoch  seltenen 
von  wahrer  Muskel bypertrophie,  welciie  thells  in  Begleiti 
von  progressiver  Muskelatrophie  (Friedreich  i)),  thells  selbstiüii 
fUr  sich  (^Auerbach,  Berge r|  hier  nnd  da  beobachtet  wurde, 
neurotischer  Ursprung  I&sst  sich  zur  Zeit  noch  nicht  beweisen.  - 
mit  nicht  zu  verwechseln  ist  die  Gebrauchshypertrophie,  welche  iu 
massig  angestrengten  Muskeln  hier  und  da  vorkommt,  wenn  dieselben 
für  gelähmte  Muskeln  vicariirend  eintreten  müssen.  Ein  gutes  Bei- 
spiel dafllr  liefert  der  linke  Sartorius  in  dem  oben  erwähnten  von  mir 
beachriebeuen  Fall  '■% 

Sehr  gewöhnlich  sind  bei  sjiinalen  Erkrankungen  tropbisnhe 
Störungen  an  den  Hautgebilden.  Von  untergeordneter  Wiehtigkeit 
allerdings  sind  die  Verändemiigen  der  Epidermoidalgebiete,  wenn 
sie  auch  nicht  geringes  theoretisches  Interesse  darbieten.  So  bat 
man  in  einzelnen  Fällen  von  Hpinnler  Lähmung  eine  abnorme  Stei- 

l)  Arck.  f.  Psych,  u.  Nervunkrankh.    Bd.  V.   Heft  -1.   8.  7^2. 
2|  Ueber  progroasive  Muskelatrophie .  über  wahre  and  falsche  Mntkellijpcr- 
troplile.    Berlin  1^7».    Cap.  Tl. 
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genug  des  HaarwaehsthumB  beobachtet  0.  Hand  in  Hand  mit 
andern  Störungen  der  Haut,  mit  Atrophie  der  Mnskeln  u.  8.  w.  gehen 
nicht  selten  erhebliche  Veränderungen  an  den  Nägeln:  Verbildong, 
stärkere  Ertimmang  und  Furchung,  kolbige  AnBchwellung,  gelbliche 
oder  bräimliehe  Verfärbung  derselben  und  Aehnliches.  Wichtiger  aber 
and  die  Veränderungen  der  Haut  selbst:  da  beobachtet  man^)  zu- 
oiciut  nicht  selten  erythematöse  Flecken  und  Eruptionen,  die 
an  den  verschiedensten  Stellen  auftauchen  können  und  meist  eine 
grosse  Flüchtigkeit  zeigen;  weiterhin  lichenoide  oder  papulöse 
Eruptionen^  über  grössere  oder  kleinere  Hautpartien  verbreitet, 
mindmial  dem  Verbreitungsbezirke  eines  Nerven  angehörig  oder  auf 
eine  Extremität  beschränkt ;  nicht  selten  auch  Entwicklung  von  U  r  t  i  - 
eariaquaddeln  von  grösserer  oder  geringerer  Grösse  und  Ausbrei- 
tnng,  meist  von  heftigem  Jucken  begleitet;  dann  die  Bildung  von 
Herpes  Zoster  in  seiner  charakteristischen  Erscheinungsweise; 
endlieh  in  selteneren  Fällen  Pustelbildungen,  mit  Pemphigus 
und  Ekthyma  verwandt  und  meist  in  schlecht  aussehende  und  schlecht 
keflende  Ulcerationen  tlberftihrend. 

Ausser  diesen,  an  die  Erscheinungsweise  bekannter  und  typischer 
Ban&rankheiten  erinnernden  Veränderungen  kommen  aber  auch  noch 
udere,  mehr  diffuse  Veränderungen  vor:  gleichmässige  Verdünnung 
der  Haut,  abnorme  Glätte  und  Glanz  der  Epidermis,  verbunden  mit 
mehr  oder  weniger  livider  Röthe  (Glossy  skin) ,  Veränderungen  die 
wir  Bd.  Xn.  1.  S.  369  (2.  Aufl.  S.  381)  bei  Gelegenheit  der  Läh- 
mongen  schon  erwähnt  haben;  andrei*seits  kommt  es  manchmal  zu 
alMiormer  Verdickung  und  Anschwellung  der  Haut  sowohl  wie  des 
Unterhautzellgewebes,  nicht  selten  mit  Oedem  verbunden,  oder  aus 
demselben  allmälig  heraus  entwickelt. 

Ueber .  die  Theorie  aller   dieser  Erscheinungen  und  über  ihre 

näheren  Beziehungen  zum  B.-M.  und  zu  Erkrankungen  bestimmter 

Abschnitte  desselben  sind  unsere  Kenntnisse  noch  sehr  lückenhaft; 

kaum  beginnt  man  sich  allmälig  an  den  Gedanken  zu  gewöhnen, 

dass  diese  Dinge  gelegentlich  neurotischen  Ursprungs  sein  können; 

Fon  welchen  Theilen  aus  und  wie  sie  zu  Stande  kommen,  ist  noch 

aosfichliesslich  Gegenstand  von  Vermuthungen.     Da  ein  Theil  der 

genannten  Veränderungen   gewöhnlich   in  Verbindung  mit   heftigen 

sensiblen  Beizerscheinungen  (mit  den  lancinirenden  Schmerzen  der 

1)  Jelly,  Brit  med.  Journ.  1873.  June  14. 

2)  Vgl.  hierzu  besonders  die  hübsche  Darstellung  von  Charcot  in  dessen 
klin.  Vorträgen  über  die  Krankheiten  des  Nervensystems.  Deutsch  von  Fetzer. 
1S74.  S.  80  ff. 
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TabiBchen  z.  B.)  auftreten,  hat  m»u  »ich  flir  berechtigt  gehalten,  | 
BUf  eine  Rei  iinng  tropliischer  Faseru  znrllckznfllhren  nnd  die  ErfiÄ- 
rmigeu  Über  das  Auftreten  von  Herpes  zosfer  bei  Neuralgien  und  im 
Gelbige  von  Neuritis  bieten  dieser  Ansicht  nicht  geringe  Stützen; 
andrerseits  lässt  sich  nicht  läugueu,  dass  eine  midere  Gruppe  dieser 
Eniährungsstörnugeii  nur  unter  Verhältnissen  auftritt,  welche  eine 
Lähmung  der  trophisclien  Bahnen  fast  unabweisbar  erscheinen 
lassen.  Mit  Sicherheit  läset  sich  aber  noch  nicht  entscheiden , 
chen  Antheil  im  Speciellereu  die  Reizung  oder  Lähmung  der  t 
sehen  Fasern  an  der  Entstehung  der  Hautreränderungen  I 

Die  peripheren  Bahnen ,   welche  die  trophiscben  Einwirkiuigen 

auf  die  Haut  und  ihre  Aduexa  vermitteln,  scheinen  imzweifelhaft  in 

den  sensiblen  Nerven   zu   liegen;  dafilr   spricht  eine  grosse  Anzahl 

unzweideutiger  Thatsachen.    Wo  aber  die  Centren  fitr  die  Kruähning 

der  Hautgebilde  zu  suchen  seien,  ist  noch  dunkel.    In  den  grauen 

Vordersäulen  scheinen  sie  jedenfalls  nicht  zu  liegen  —  das  lehren 

die  Erfahrungen  Über  die  spinale  Kinderlähmung,    Es  bleiben  also, 

da  hierbei  wohl  nur  an  die  graue  Substanz  zu  denken  ist,  nur  die 

Hint«rsänlen  oder   —   was   durch  manche  Erfahrungen   nahe   gelegt 

und  von  verschiedenen  Aatoren  geglaubt  wird  —  die  Spiualganglieu 

übrig.    Wir  mUssen  es  vorläufig  der  Zukunft  Uberiassen,  den  Einfluss 

dieser  Gebilde  auf  die  Hautentährung  des  Genaueren  festzustellen. 

Conty  fand  bei  neueren  Esiierimenten  (Oaz.  miä.  de  Par.  1876. 

No.  22),    dass    bei  Fröschen   Dorcliachneidung    der  hinteren  Spinal- 

VDrzeln  keinerlei  merkbaren  EintiuBs  auf  die  Eniähning  der  correspon- 

direnden  Theile  hat;  Rir  die  gelegentlicb    vorkummenden  Alterationen 

der  Knochen  nnd  des  Zellgewebes  macht  er  Läsiou  der  Spinalganglien 

verantwortlich. 

Weitaus  die  wichtigste  trophische  Stilrung  aber,  welcher  die  Haut 
bei  spinalen  Erkrankungen  unterliegt,  ist  der  Druckbrand,  der 
Decnbitus.  Sein  Auftreten  bringt  die  größsten  Gefahren  fUr  den 
Kranken  mit  sich  nnd  ist  oft  geradezu  entscheidend  filr  den  Verlauf 
und  die  Prognose  des  Einzelfalles.  Es  ist  praktisch  nicht  unzweck- 
raässig,  zwei  Formen  des  Decubitus  zu  unterscheiden:  eine  acut,  aaf 
geringe  Reize  oder  kurzdauernden  Druck  entstandene,  von  einer  ent- 
zündlichen Hauteruption  ausgehende  Form,  welche  wenige  Tage  nach 
dem  Beginn  der  centralen  Läsion  sich  entwickelt  und  rascb  zur  bran- 
digen Zerstörung  itlhrt  (Decubitus  acutus  nach  Samuel)  und  eiue 
mehr  chronisch  entstandene,  im  späteren  Verlauf  spinaler  Erkran- 
kungen auftretende,  vorwiegend  auf  länger  einwirkendem  Druck  be- 
ruhende Form,  welche  als  einfaches  brandiges  Absterben  der  Hh 
und  de»  Unterhautgewebes  auftritt  (Detubitua  chronicus). 


ben  der  Swit 


Trophische  Störungon.    Decubitus.  135 

Der  Decubitus  acutus^  von  welchem  Charcot  (1.  c.)  eine 
sehr  lebendige  Schilderung  entwirft,  beginnt  meist  wenige  Tage  nach 
ii]gend  einer  schweren  Spinalläsion  oder  nach  heftiger  Exacerbation 
eines  Spinalleidens  und  zeichnet  sich  durch  eine  sehr  rapide  Ent- 
wieklang  aus.  Auf  der  einem  Druck  oder  irgend  einer  Reizung  aus- 
^[esetzten  Hautstelle  (manchmal  aber  auch  ohne  solche  Veranlassung) 
erscheinen  erjthemat(5se  Flecken/  welche  sich  bald  mit  Bläschen  und 
Blasen  bedecken,  deren  anfangs  heller  Inhalt  rasch  eine  röthliche 
oder  bräunliche  Verfärbung  erleidet;  unter  günstigen  Bedingungen 
können  diese  Blasen  eintrocknen  und  die  Heilung  kann  ohne  weitere 
Störang  erfolgen;  gewöhnlich  aber  ist  dies  nicht  der  Fall;  die  Blasen 
platzen  und  hinterlassen  schlecht  aussehende  Ulcerationen,  deren 
6nmd  von  der  blutig-infiltrirten  und  meist  auch  phlegmonös  entzün- 
deten Haut  gebildet  wird.  Der  Geschwürsgrund  stirbt  brandig  ab 
md  während  die  umgebende  Haut  in*  immer  weiterer  Ausdehnung 
blutig  soffundirt  und  entzündet  wird,  sclireitet  die  brandige  Zerstö- 
ning  weiter  und  weiter  in  die  Tiefe,  Sehnen,  Fascien,  Bänder  und 
Knochen  freilegend  und  in  das  Bereich  der  Zerstörung  hereinziehend. 
Dieser  ganze  Cyclus  von  Vorgängen  entwickelt  sich  in  wenigen 
Tagen  und  kann  durch  alle  Sorgfalt  und  Reinlichkeit  nicht  verhütet 
werden;  gleichzeitig  damit  sieht  man  zuweilen  Cystitis  und  Hämat- 
urie sich  einstellen,  oder  die  Muskeln  einer  rapiden  Atrophie  unter- 
liegen. 

Bald  zeigen  sich  die  Folgen  einer  so  beträchtlichen  Gangrän: 
lebhaftes  Fieber  mit  heftigen  Frösten  und  grossen  Temperaturschwan- 
knngen,  septikämische  Zustände,  purulente  Infection,  gangränöse 
Thrombose  und  Embolie  stellen  sich  ein  und  ein  allgemeiner  Maras- 
mus geht  dem  lethalen  Ausgang  vorher;  oder  die  Gangrän  dringt 
weiter  bis  in  das  Innere  des  Wirbelcanals  und  dann  beschliesst  eine, 
bi«  znr  Schädelhöhle  rasch  aufsteigende  eiterige  oder  jauchige  Menin- 
gitis die  traurige  Scene. 

Der  einfache,  chronische  Decubitus  entsteht  meist  in  etwas 
anderer  Weise.  Bei  chronischen  Spinalleiden,  bei  Paraplegien  besteht 
an  den  Stellen,  die  beim  Sitzen  oder  Liegen  zumeist  gedrückt  sind, 
eine  diffuse,  dunkle  Röthe,  manchmal  von  oberflächlichen  Ulceratio- 
nen  durchsetzt.  Eines  Tages  erscheint  eine  schwärzliche  Stelle  auf 
dieser  gerötheten  Hautfläche,  die  bei  Fortdauer  des  Drucks  sich  bald 
vergrössert.  Die  Haut  vertrocknet  zu  einem  schwarzen,  lederartigen 
Brandschorf.  Um  diesen  bildet  sich  alsbald  eine  demarkirende  Ent- 
zflndnng,  welche  bei  geeigneter  Pflege  zur  Abstossung  des  brandigen, 
zur  Reinigung  und  Granulirung  des  Geschwürsgrundes  führt.    Wirkt 
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aber  der  Druck  weiter  ein,  bo  nimmt  die  Gesehwürsfläche  ein  miss- 
farbigee,  blutnnterlaufenes,  Übles  Aussehen  an,  die  EntzUndung  erhlUt 
einen  mehr  phleg:monÖ8en  Anstrich  und  so  kann  es  anch  hier 
einer  rapiden  Ausbreitung  des  Brandes,  zum  Weiterschreiten  deesell 
in  die  Tiefe  und  zu  scheusslicheu  Zerstörungen  kommen.     Und 
treten  auch  hier  die  obenerwähnten  Folgen  des  Decubitus  acutus  ein 
imd  machen  dem  Leben  des  Kranken  bald  ein  Ende. 

An  allen  Stellen,  die  einem  länger  dauernden  Druck  ausgesetzt 
sind,  kann  dieser  Druckbrand   entstehen,   weitaus  am  häutigsten  iht 
er  am  Krenzbeia  und  Gesäss,  demnächst  an  den  Trochantercn  mid 
Sitzknorren,   an   den  Fersen  und   Knicen,   über   den   Domfort^ätzeH 
der  Wirbelsäule,  den  Schulterblättern  und  Hn  den  Ellbogen 
In  schweren  Fällen  der  Art  bieten  die  Krauken  mit  ihren  za1ilretcb< 
grossen  Wunden  ein  Bild  des  Jammers  dar.    Nicht  immer  werdt 
sie  rasch  von  iliren  Qualen  eilest:  bei  einiger  Aufmerksamkeit 
sorgfältiger  Pflege  reinigen  sieh  die  GeschwUre  und   es  treten 
Granulationen   ein;    aber  die   Tendenz  zur  Heilung  ist  sehr   gci 
und  die  Vemarbung  lässt  verzweifelt  lange  auf  sich   warten, 
habe  einen  Kranken,   der  —  abgesehen  von  mehreren  kleineren 
neun  grosse  Deeubitusgeschwüre  hatte,  hei  sorgfältiger  Wartung  Ul 
ein  Jahr  lang  hinsiechen  sehen.    Wenn  auch  einzelne  Stellen  ver- 
narben, 80  tritt  doch  bald  da,  bald  dort  ein  neuer  Decubitus  auf 
und  die  Prognose  wird  deshalb  immer  eine  schlimme,  sobald  Deoi 
bitus  eintritt,  wenn  nicht  in  kurzer  Zeit  eine  erhebliche  Bessei 
oder  Heilung  des  Grundleidens  erfolgt.    Der  Decubitus  acutus 
währt  in  allen  Fällen  nur  eine  äusserst  bedenkliche  Prognose. 

Die  Frage  nach  der  eigentlichen  Entstehnngsweise  des  Di 
cubitus  wird  heutzutage  noch  sehr  verschieden  beantwortet. 

Gewöhnlich  beschuldigt  man  hauptsächlich  den  langanhaltendi 
Druck  als  Hanptursache  des  Decubitus  und  glaubt,  dass  seine  Wij 
kung  durch  die  vollkommene  Ünbeweglichkeit  der  Gelähmten,  dm 
die  Unempfindlichkeit  der  Anästhetischen,  durch  die  Vemnreiui)^ 
mit  Harn   und  Koth   u.   dgl.    wesentlich    begünstigt    und    gesteij 
werde ;  je  vollständiger  diese  Hälfsmomente  vorhanden  wären, 
sicherer  und  bedenklicher  sei  auch  die  Wirkung  des  Drucke, 
der  That  kann  man  denn  auch,  wo  alle  jene  Momente  zusammi 
treffen,  mit  Sicherheit  auf  das  Erscheinen  des  Decubitus  rechnen. 

Da«  beweist  aber  noch  lange  nicht,  dass  der  Decubitus  gei 
die  Folge  jener  Momente  sei.  Vielmehr  lehren  die  Fälle  von  acuter 
Myelitis  der  grauen  Vordersäulen  (spinale  Kinderlähmung  n.  8.  w.)^ 
viele  hysterische  Lähmungsformen,  die  Erfahningen  bei  Oberschenkel- 


Trophische  Störungen.    Decubitus.  137 

fractnren  u.  dgl.  mit  aller  Entschiedenheit,  das8  lange  anhaltender 

Draek,  Lähmung  n.  s.  w.  allein  zur  Entstehung  des  Decnbitas  nicht 

annreichen.    Andrerseits  sah  Gharcot  den  Decubitus  acutus  auch 

bei  Vermeidung  jeden  Drucks  und  jeder  Verunreinigung  auftreten. 

Es  scheint  also  unbedingt  noch  ein  anderes  Moment  zur  Erklä- 

nug  herbeigezogen  werden  zu  müssen.    Man  hat  an  die  gewöhn- 

lieh  Yorhandene  vasomotorische  Lähmung  oder  die  Anästhesie  als 

wesentliehe  Bedingungen  gedacht;  es  lässt  sich  leicht  der  Nachweis 

Akren,  dass  dies  nicht  richtig  ist  und  dass  beide  Momente  nichts 

uderes  sind,  als  die  Wirkung  des  Drucks  fördernde  Bedingungen, 

dörett  Fehlen  oder  Vorhandensein  aber  über  das  Auftreten  des  De- 

eibitus  nicht  entscheidet. 

Es  mttssen  offenbar  ganz  besondere  Veränderungen  im  Nerven- 
system vorhanden  sein,  es  mttssen  besondere  Einflüsse  auftreten  oder 
weg&llen,  wenn  bei  sonst  gutem  AUgemeinbetinden  und  kräftiger 
Heraction   auf  einfachen   mechanischen  Druck  jene   scheusslichen 
bnuDdigen  Zerstörungen  eintreten  sollen,  welche  wir  beim  spinalen 
DecDbitus  kennen.    Und  diese  Einflüsse  werden  nicht  wohl  anders, 
denn  als  trophische  bezeichnet  werden  können.    Für  den  chroni- 
lehen  Decubitus  wird  man  eine  durch  trophische  Störungen  bedingte 
geringere  Besistenz  der  Haut,  einen  geringeren  vitalen  Turgor  der- 
selben annehmen  können,  welche  mit  der  durch  die  vasomotorische 
Ulinnuig  bedingten  Schwäche  der  Circulation  zusammen  wohl  das 
Auftreten  des  Druckbrandes  erklärt;  ftir  den  acuten  Decubitus  glaubt 
Charcot  den  Nachweis  geliefert  zu  haben,  dass  derselbe  einer  „leb- 
liaften  Reizung  eines  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Bezirkes  des 
R-IL"  seine  Entstehung  verdanke. 

Die  Erfahrung  lehrt,  dass  der  acute  Decubitus  vorwiegend  bei 
sehweren  traumatischen  Läsionen  des  R.-M.  (Gompression  und  Zer- 
trfimmerung  desselben  durch  Wirbelfracturen  u.  dgl.),  bei  acuter  Mye- 
litis, bei  Hämatomyelie  u.  dgl.  auftrete;  auch  bei  traumatischer  Halb- 
seitenläsion  des  B.-M.  hat  man  ihn  entstehen  sehen  und  zwar  nur 
auf  der  anästhetischen,  nicht  auf  der  gelähmten  Seite.    Der  chro- 
nische Decubitus  wird  dagegen  gesehen  bei  der  chronischen  Myelitis 
transversa,  in  den  Endstadien  der  Tabes,  bei  langsam  entstandenen 
Compressionsparaplegien,  ähnlich  aber  auch  bei  peripheren  Lähmun- 
gen im  Bereich  der  Cauda  equina.    Entstehen  diese  letzteren  acut, 
z.  B.  durch  Fractur  des  Kreuzbeins,  so  können  sie  selbst  den  acuten 
Decubitus  im  Gefolge  haben. 

Es  will  uns  scheinen,  als  ob  das  allen  den  genannten  Affec- 
tionen  Gemeinsame   eher   eine  Zerstörung   und  Lähmung   gewisser 
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Theile,  als  eine  Reizang  derselben  sei  und  wir  halten  es  für  d 
wahrscheinlichste,  dass  die  Hauptnrsache  des  Decubitus  bei  Spiiu 
leiden  die  Lähmung  gewisser  trophischer  Centren  im  R.-M.  oder  ih 
Lostrennung  von  den  peripheren  Theilen  sei;  nur  fttr  gewisse  Fll 
von  acutem  Decubitus  ist  die  Entstehung  aus  Reizungszuständen  ncx 
nicht  mit  Sicherheit  abzuweisen. 

Freilich  ist  uns  die  feinere  Localisation  dieser  trophischen  Ge 
tren  noch  ebenso  unbekannt  wie  die  Art  und  Weise,  wie  Bie  ihr 
trophischen  Einfluss  auf  die  Haut  entfalten.  Es  ist  aus  vielen  Thi 
Sachen  wahrscheinlich,  dass  sie  in  der  grauen  Substanz  und  zw 
in  ihren  centralen  Theilen  und  in  den  Hintersäulen  gesucht  werd< 
müssen  und  dass  die  von  ihnen  ausgehenden  Bahnen  in  den  hinten 
Wurzeln  liegen.  Es  ist  ausserdem  aus  den  Beobachtungen  bei  d 
Halbseitenläsion  des  R.-M.  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  tr 
phischen  Fasern  der  Haut  in  ähnlicher  Weise  eine  Kreuzung  innc 
halb  des  R.-M.  erleiden,  wie  die  sensiblen.  —  Die  Beziehungen  d 
Spinalganglien  zu  diesen  Vorgängen  sind  noch  nicht  klar  gestellt 

Die  Schlüsse,  welche  man  aus  dem  Auftreten  des  Decubitus  f 
die  Localisation  und  Art  der  spinalen  Erkrankung  ziehen  darf,  c 
geben  sich  aus  dem  Obigen  von  selbst. 

Auch  die  Knochen  erleiden  bei  spinalen  Erkrankungen  nie 
selten  trophische  Störungen.  So  ist  eine  der  gewöhnlichsten  Erscb 
nungen  bei  der  spinalen  Kinderlähmung  das  Zurückbleiben  d< 
Knochenwachsthums.  Die  Knochen  der  Extremitäten  bleib 
kürzer  und  schmächtiger,  die  Extremitäten  werden  verkürzt,  d 
Becken  verschoben,  die  Wirbelsäule  dadurch  verkrümmt.  Es  ergi 
sich  leicht  aus  der  Betraclitung  einer  grösseren  Anzahl  von  Fälle 
dass  diese  Wachsthumsstörung  der  Knochen  nicht  immer  genau  parall 
geht  mit  der  Atrophie  der  Muskeln  oder  mit  dem  Grade  ihrer  LA 
mung;  sie  ist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  unabhängig  davon  m 
es  kann  an  einer  Extremität  in  einem  solchen  Falle  die  Lähmni 
und  Muskelatrophie,  an  der  andern  die  Knochenatrophie  das  vc 
wiegende  sein. 

In  anderen  Fällen  beobachtet  man  im  Gegentheil  eine  Anftre 
bung,  Verdickung,  Hypertrophie  der  Knochen,  die  an  Q 
wicht  zunehmen  und  besonders  an  den  Gelenkenden  oft  mächtig  a 
geschwollen  sind.  Dieser  Zustand  kann  mit  Pseudohypertrophie  d 
Muskeln,  aber  auch  mit  degenerativer  Atrophie  derselben,  vorkoi 
men.  Die  genauere  Betrachtung  lehrt  jedoch,  dass  es  sich  in  all 
solchen  Fällen  wesentlich  um  eine  Hyperplasie  von  Bindesubstai 
sowohl  im  Knochengewel)e,  wie  in  den  Muskeln  handelt. 
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Auch  eine  abnoime  Knochenbrttchigkeit  hat  man  in  sehr 
seltenen  Fäilen  beobachtet. 

Es  kann  keinem  Zweifel  nnterliegen,  dass  die  Mehrzahl  der  ge- 
mumten  Yerändenmgen  auf  Stömngen  des  Nervensystems  znrUckzu- 
flüiren  ist  Die  Erfahrungen  bei  der  spinalen  Kinderlähmung  machen 
«  &8t  gewiss,  dass  die  trophischen  Centren  fbr  die  Knochen  in  den 
panen  Vordersäulen  zu  suchen  sind;  dass  sie  aber  jedenfalls  nicht 
identisch  sind  mit  den  trophischen  Gentren  f)lr  die  Muskeln.  Ge- 
ttoere  Erforschung  dieser  Verhältnisse  bleibt  abzuwarten. 

Eine  besondere  Würdigung  haben  in  der  jüngsten  Zeit  die  tro- 
phischen Störungen  der  Gelenke  erfahren,  welche  bei  manchen 
ipinalen  Erkrankungen  eintreten  und  von  hohem  Interesse  sind. 

Sehr  häufig  findet  man  bei  spinalen,  ebenso  wie  bei  peripheren 
Uhmnngen  leichte  Anschwellung,  Steifigkeit,  geringe  Schmerzhaftig- 
keit  und  einen  massigen  Grad  Ton  Anchylose  der  Gelenke.  Das  ist 
nan  Theil  wohl  eine  Folge  des  langen  Nichtgebrauchs  (und  kommt 
in  flinlicher  Weise  auch  nach  lange  getragenen  GipsTerbänden  vor), 
nm  Theil  wohl  aber  auch  Folge  von  trophischen  Störungen  nervösen 
Ursprungs. 

Dagegen  haben  besonders  Charcot's  verdienstliche  Untersuchun- 
gen 0  in  neuerer  Zeit  eine  besonders  im  Gefolge  der  Tabes  dorsalis 
ttftpetende,  äusserst  charakteristische  AflFection  der  Gelenke  kennen 
gelehrt,  welche  offenbar  neurotischen  Ursprungs  ist,  mit  reichlichem 
K!(teen  Erguss,  Usur  der  Knorpel  und  Knochen,  Subluxationen  u.  dgl. 
einhergeht.    Das  ist  die  sog.  spinale  Arthropathie  der  Tabiker. 

Die  GelenkaflFection  imterscheidet  sich  in  sehr  auffallender  Weise 
Ton  den  gewöhnlichen  spontanen,  rheumatischen  oder  traumatischen 
Ctelenkentzündungen.  Sie  befällt  mit  besonderer  Vorliebe  das  Knie- 
gelenk, demnächst  in  abnehmender  Häufigkeit  die  Schulter,  das  Ell- 
bogengelenk, das  Hüft-  und  das  Handgelenk.  Sie  beginnt  ohne  äussere 
Veranlassung  meist  plötzlich  und  unerwartet  und  zeigt  sich  zunächst 
^  eine  hochgradige,  diffuse  Anschwellung  des  Gelenks,  bedingt 
dnrch  einen  reichlichen  Flttssigkeitserguss  in  dasselbe;  dabei  fehlen 
in  der  Regel  Fieber,  Böthe  und  Schmerzhafkigkeit  des  Gelenks  völlig, 
hnmer  sind  gleichzeitig  die  Nachbartheile  erheblich  geschwellt,  oft 


l)VgJ.  darüber  Charcot,  Arch.  de  Physiol.  I.  1S6S;  II.  1S69;  UI.  ISTo 
^  Joffroy)  und  Klinische  Vorträge  über  die  Krankheiten  des  Nervensystems 
L  nnd  II.  Serie.  —  Ball,  Gaz.  des  höp.  1868  u.  1869.  —  Buzzard,  Lancet 
1S74.  Ang.  22.  —  Weir  Mitchell,  Amer.  Joiim.  Med.  Sc.  1875.  April,  p.  339. 
—  Alb.  Blum,  Des  arthropathies  d'origine  nerveuse.  Paris  1875.  S.  auch  unten 
den  Abschnitt  über  Tabes  dorsaHs. 
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sehr  weithin,   so  (lass  der  grögete  Theii  einer  ExtremitHt  erhebli« 
geechwollen  erscheint;  diese  Schwellung  ist  theilweise  ödematOK 
theilweiee  aber  von  derberer  Natur.    Sie  pflegt  nach  wenigen  Taf 
zu   verschwinden;   ebenso  wird  bald   auch  der  Gclenkerguss   i 
birt,  die  einander  berührenden  Gelenkeuden  werden  UHurirt  und  i 
geBchliffen,  die  Kii(ir|iel  und  Bänder  zerBtört;  lebhaftes  Krachen  und 
Knarren  im  Gelenk  kündigt  diese  Veränderungen  an;   es  kommt  zu 
Deformitäten  der  Gelenke,  zu  Subluxationen,  Schlottergelenk  n.  dgL 
Monate  und  Jahre  lang  kann  dies  so  fortbestehen  und  dann  allm       ~ 
wieder  verschwinden;  meist  aber  bleiben  uuheilbare  Veränderung) 
zurück. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergibt  in  diesen  vorgerUckU 
Stadien  dos  Leidens  die  Erscheinungen  der  Arthritis  sicca,  doch  i 
dem  bezeichnenden  Unterschiede,  dass  die  Usur  der  Gelenkendl 
die  Knochengewebswucherung  an  denselben  bedeutend  Überwiegt,  1 

Diese  Arthropathie  wird  am  häufigsten  bei  der  Tabes  gefundi 
und  zwar  in  den  früheren  Stadien,  meist  im  Vorlänferstadium, 
sich  noch  die  ataktischen  Bewegungsstöningeu  eingestellt  haben  d 
wo  die  laneinirenden  Schmerzen  noch  das  Krankheilsbild  dominire 
Sie  ist  aber  auch  in  gleicher  oder  docti  sehr  ähnlicher  Weise  bw 
achtet  worden  bei  Compression  des  R,-M.  durch  Wirlielleideu , 
acuter  Myelitis,  bei  progressiver  Mnskelatrophie,  bei  traamatisd 
Halbseiteoläsion  des  R.-M.  auf  der  gelähmten  Seite  u.  s.  v 

Es  kann  wohl  auch  hier  kaum  zweifelhaft  sein,  dass  diese  Artfal 
pathie  von  Störungen  des  Nervensystems  abhängt;  Charcot  batg 
glaubt,  nie  auf  eine  pathologische  Heizung  irophiacber  Gentralapp) 
rate  zurückführen  zu  können,  und  hat  in  der  That  bei  der  Section 
von  Tabischen,  die  an  dieser  Arthropathie  litten,  Atrophie  eutspro- 
chender  Abschnitte  der  grauen  Vordersäulen  und  Schwund  ihrer 
Ganglienzellen  beobachtet.  Aehnliches  scheint  auch  Westphal  in 
einem  Falle  constatirt  zu  haben.')  In  einem  neneren  Falle  jedoeh 
hat  Charcot  diese  Läsion  trotz  sorgfältigen  Suchens  vermUst  und 
daitir  ansgesprochene  Veränderungen  an  ilcn  Spinalganglien  gefun- 
den. Es  kann  also  erst  von  weiteren  Untersuchungen  eine  Entschei- 
dung dieser  schwierigen  Frage  erwartet  werdeu.  Das  seltene  ¥*»■», 
kommen  der  Arthropathie  bei  der  spinalen  Kinderlähmung  nnd  ih 
innigen  Beziehungen  zur  Tabes  fordern  jedenfalls  zu  grosser  Vorsiol 
in  der  Benrtheilung  auf. 

Von  tropbiscben  Störungen  der  Eingeweide  bei  spinalen  1 


1)  Noti»  bei  A,  Pick,  Arch,  f.  Psjch.  n.  Nerr,  VI.  S,  (195. 
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knuikoDgen  ist  zur  Zeit  noch  wenig  bekannt  nnd  dieses  Wenige  wird 
io  Folgenden  an  den  geeigneten  Stellen  seine  Erwähnung  finden. 

Die  allgemeine  Ernährung  leidet  bei  den  meisten  spinalen 
Erkrankungen  nur  unter  ganz  besonderen  Verhältnissen  oder  bei  sehr 
hager  Dauer  der  Krankheit.  Gar  häufig  sieht  man  Rttckenmarks-. 
büke  in  den  desolatesten  Zuständen:  paraplegisch  oder  hochgradig 
ilaktiwh  an  das  Bett  oder  den  BoUstuhl  gefesselt  von  bltthendem 
Aenehen,  musculös  und  fettleibig,  im  Besitze  guten  Appetits  und 
guter  Verdauung  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  ein  leidliches  Dasein 
üiten.  Freilich  sieht  man  dafbr  in  anderen  Fällen  auch  die  Er- 
Blhnmg  sehr  bald  verfallen,  das  Allgemeinbefinden  hochgradig  ge- 
H^  die  Kranken  einem  rapide  fortschreitenden  Marasmus  erliegend. 
Die  Bedingungen,  welche  diesen  Erscheinungen  zu  Grunde  liegen 
k5imen,  sind  etwa  folgende:  anhaltende  ruhige  Lage,  Mangel  an  Be- 
wegung und  frischer  Luft,  darniederliegende  Verdauung;  hochgradige, 
iddafranbende  Schmerzen,  Auftreten  von  Fieber,  Vorhandensein  ma- 
Bgiicr  Neubildungen,  vor  Allem  aber  Cystitis  und  Decubitus.  Dass 
üne  Bedingungen  sehr  häufig  und  bei  den  verschiedensten  spinalen 
Erkrankungen  erfüllt  sind,  werden  wir  im  weiteren  Verlaufe  der  Dar- 
f^m^  sehen. 

Hier  mögen  einige  Worte  Platz  finden  über  das  Verhalten  der 
allf^emeinen  Körpertemperatur  und  über  das  Fieber  bei 
Bfleäenmarkskrankheiten.  Fttr  die  localen,  auf  einzelne  Extremitäten 
oder  Körpertheile  beschränkten  Temperaturveränderungen  geben  die 
womotorischen  Störungen  Begründung  und  Aufscliluss. 

Zunächst  kommt  bei  Entzündungen  des  R.-M.  genau  ebenso  wie 
bei  den  Entzündungen  anderer  Organe  Fieber  vor  und  wir  werden  den 
Tjpia  und  die  Verlaufisweise  desselben  bei  den  einzelnen  Krankheits- 
formen  kennen  lernen,  so  bei  der  acuten  Meningitis  spinalis,  bei  der 
acuten  Myelitis,  bei  der  acuten  Spinallähmung,  der  Paralysis  ascend. 
acuta  n.  s.  w.  —  Femer  kommt  Fieber  als  Folge  mancher  Oomplica- 
tionen  der  Spinalerkrankungen  vor :  so  beim  brandigen  Decubitus  u.  s.  w. 
Dns  interessirt  uns  hier  weniger. 

Dagegen  verdienen  die  —  oft  ganz  enormen  —  Temperaturstei- 
gerongen,  die  sich  im  Oefolge  und  am  Ende  mancher  schweren  Rücken- 
rnjurkskrankheiten  einstellen  und  die  von  hohem  theoretischen  Interesse 
sind,  hier  eine  kurze  Erwähnung.  Es  sind  dies  die  Temperaturen,  die 
gewöhnlich  der  „neuroparalytischen  Agonie*'  zugeschrieben  wer- 
den nnd  die  bei  schweren  Erkrankungen  der  verschiedensten  Theile  des 
Nenrensystems  nnd  speciell  auch  bei  schweren  Rückenmarksläsionen  viel- 
fäch  beobachtet  pndOegenstand  mehrfacher  Bearbeitung  geworden  sind.  ^) 


1)  Zur  n&heren  Belehrung  sei  auf  [folgende  Schriften  verwiesen:   Wunder- 


a  ebtsta 


F.HB.  Krankbeitoi  des  Rüiikenmark«,    AU^emdns 

Das  Hauptinteresse  flir  uns  gewäbreii  ilie  Fälle,  wo  nach  Qm 
iingun  öii«!  Verletzungen  des  Halsmarks  der  Tod  unter  continuirUc 
Steigen  der  Körpertemperatur  nud  scbliesaÜch  bei  enorm  hohen  T«i 
peratnren  (42,0 — 44,0"  C.)  erfolgte.  Der  erste  derartige  Fall  wup 
von  Brodie  beobachtet;  andere  ähnliche  Fälle  haben  BUlrotb,  S 
mon,  Quincke,  Fischer  a.  A.  heschrieben.  Ferner  hat  man  un^ 
wohnlich  hohe  Agoiiietemperatnron  bei  Tetanus  (Wnnderlichj,  l 
Meningitis  cerebrospinalis  (Erb)  u.  s.  w.  gefanden.  Tn  jüngster  'It 
endlich  hat  J.  W.  Teale  ')  einen  Fall  von  durch  ein  Trauma  i 
dener  vielleicht  eutzUndlicIiei'  .Spinalaffe ction  veröffentlicht,  in  t 
die  TemperatDi  der  Achselhöhle  die  unglaubliche  Höhe  von  i 
50"  C.  {122"  F. I  mehrmals  erreichte;  der  Fall  endete  gleichwot 
Genesung. 

t'm  dem  Zusammenhang  dieser  Tempera tursteigeriing  mit  A 
RflekenmarkalHsiou  etwas  auf  die  Spur  zu  kommen,  hat  man  verachi 
dene  Ex  peri  mental  Untersuchungen  angestellt,  die  aber  noch  nicht  : 
völlig  abschliessenden  Resultaten  gekommen  sind.  Es  fand  sich,  da 
DuTchschneidnng  des  Dorsalmarks  eine  Temperaturabnahme ,  dagegi 
Durchachneidung  des  Cervicalmarks  hoch  oben  in  der  Nähe  des  Po 
erbebliche  Temperatursteigerung  bewirkte  |Tscbeschichin);  fem 
dasB  Zerquetschung  des  Oenncalmarks  sicher  eine  Temperatarsteig 
ruDg  bewirkte,  wenn  man  die  periphere  Abkühlung  durch  geeigne 
Maasaregeln  verminderte  (Naunyn  und  Quincke);  dass  endlich  eil 
Verletzung  des  Uaismarks  keine  Temperaturaleigerung  bewirkt,  wei 
dabei  die  vorderen  Strange  geschont  werden  (Fischer). 

Es  würde  uns  zu  weit  filhren,  wenn  wir  die  ans  diesen  Expe: 
roenten  gezogenen  Schlüsse  in  Bezug  auf  die  erregenden  und  mod 
rirenden  EinAilsse  des  R.-M.  auf  die  Wärmebildung  hier  auaflihrlii 
erörtern  wollten.  Wir  wUrden  dabei  auf  die  Theorie  des  Fiebers  - 
bekanntlich  eines  der  scliwierigsten  Kapitel  der  allgemeinen  Patholog 
—  einzugehen  haben. 

Vorläufig  erscheint  es  uns  am  natürlichsten,  mit  Naunyn  uj 
Quincke  anzunehmen,  dass  es  sich  bei  jenen  experimentelleu  sowo 
wie  bei  den  pathologischen  Läsionen  des  Halstheils  des  K.-M.  um  eii 
Lähmung  bestimmter,  zur  Moderirung  der  Wärmebildnng  dienende 
Bahnen  handelt  und  dass  es  deshalb  zu  einer  Steigerung  der  Wärmi 
production  kommt.     Gleichzeitig  findet  aber  auch  eine  verbreite 

lieh,  Archiv  der  Heilkunde  II.  S.  547  und  IH.  S.  175.  —  Brodie,  Med.-chJ 
Trans.  IH»7.  p,  41ti.  —  Billroth,  Beübacbtuugsstudien  Qber  WunfUeber  Ihi; 
S.  löt.  -^  Erb.  Deutsches  ArcUv  fUr  klinische  Mediciu  L  S.  r.b.  l^tiä.  - 
Tachescbicbin,  Reichert  und  Üubois'  Archiv  lS6li.  8.  no.  —  Naunyn  ui 
Quincke,  Reichert  und  Dubois'  Archiv  lf>69.  S.  174  u.  S.  521.  —  (iuiack. 
Berl.  klin.  Wocheniichriit  Itsuy.  Nr.  Zu.  —  H,  Fischer,  Centralbl.  f.  d.  mt 
WiBBt-nBch,  iseii.  Nr.  17.  —  R.  Heidenhain,  Paüger'i  Arch.  IS70.  1 
Riegel,  Ebendaselbst  Bd.  V.  IS71.  S.  U2!i.  —  Nauuyn  und  Dubcaaw 
Arch.  f.  eiperiui.  Patb.  u,  Pharmak.  I.  —  C,  v.  Schroff  Jr,  Wien-  i 
ibi:.  1.  b.  tij.  -  Parinaud,  Arch.  d.  Physiol.  Is7li.  p.  IVi  u.  MO. 
1)  Laiicet  tsTä.  March.  fi.  p.  :i4u  (CUnical  äucitt.  of  London). 
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Getolihmnng  and  dadurch  gesteigerte  Wärmeabgabe  statt;  welche 
die  gesteigerte  Prodnction  mehr  oder  weniger  compensirt.  Je  nach- 
dem das  eine  oder  das  andre  Moment  überwiegt;  wird  die  Temperatur- 
steigenmg  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  sein  oder  völlig  fehlen 
and  selbst  in  das  Gegentheil  umschlagen.  Es  hängt  hier  offenbar  viel 
?on  nifililigen  äussern  Verhältnissen  (Lufttemperatur,  Bedeckung,  Ver- 
hlltniss  der  Eörperoberfläche  zum  Körpergewicht  u.  dgl.)  ab.  Die 
Er&hmng  lehrt  aber,  dass  beim  Menschen  eine  Verletzung  des  Hals- 
marks  vorwiegend  die  gesteigerte  Wärmeproduction  in  den  Vorder- 
grund treten  lässt  Die  ganze  Frage  wäre  wohl  mit  Rücksicht  auf 
die  neuen  Goltz' sehen  Entdeckungen  über  die  vasomotorischen  Centren 
im  R.-M.  einer  erneuten  Prüfung  zu  unterziehen. 

Die  angefahrten  Experimente  haben  gelehrt,  dass  vielfach  bei 
Rdekenmarksdurchschneidungen  auch  eine  Herabsetzung  der  Tem- 
peratur eintritt,  nämlich  da,  wo  die  vasomotorische  Lähmung  die 
WIrmeabgabe  von  der  Haut  in  überwiegendem  Maasse  beeinflusst.  Ein 
Aeludiches  findet  statt  bei  manchen  Rückenmarkserkrankungen:  Ver- 
Minngen  (Fischer  1.  c,  Nieder  i)),  chronischer  Myelitis,  in  den 
Eodstadien  der  Tabes  u.  s.  w.  Die  Temperatur  sinkt  auf  35  <>  bis  32^ 
Itt  30  <>  C.  und  selbst  noch  tiefer  und  dabei  schleppen  die  Kranken  ihr 
Leben  oft  noch  Tage  und  Wochen  lang  fort.  Es  handelt  sich  hier 
vefal  z.  Th.  um  CoUapstemperaturen ,  z.  Th.  wohl  aber  auch  um  ge- 
M^rte  Wärmeabgabe  durch  vasomotorische  Lähmung.  Dagegen  findet 
Parinaud  bei  Durchschneidung  des  R.-M.  regelmässig  ein  Sinken 
der  allgemeinen  Körpertemperatur  und  erklärt  dasselbe  durch  eine  Ver- 
minderung der  Verbrennungsvorgänge  in  den  Oeweben  nach  Ausschluss 
des  R.-M.  —  Seiner  Ansicht  nach  ist  das  bei  schweren  Rttckenmarks- 
bacHien  eintretende  Steigen  der  Körpertemperatur  bedingt  durch 
eine  abnorme  Reizung  des  11.-M.  Die  vasomotorischen  Vorgänge 
nad  auf  alle  diese  Dinge  nach  ihm  von  keinem  entscheidenden  Einfiuss. 


6.  Störungen  im  Harn-  und  Geschlechtsapparat. 

Sie  gehören  zu  den  besonders  wichtigen  Symptomen,  weil  sie 
DU  vielen  Fällen  von  grossem  Einfiuss  auf  die  Prognose  sind  und 
imDer  den  Kranken  erhebliche  Belästigung  bereiten.  Freilich  ist 
ouer  Wissen  darüber  noch  in  vieler  Beziehung  Stückwerk. 

a.  Störung  der  Nierensecretion. 

Darüber  ist  bei  spinalen  Erkrankungen  bis  jetzt  wenig  bekannt. 
s  kommen  zwar  bei  verschiedenen,  besonders  acuten  und  schweren 
pinaUäsionen  sehr  rasch  erhebliche  Veränderungen  der  Hambeschaf- 
nheit  zu  Stande,  allein  es  ist  nicht  sicher  ausgemacht,  wie  weit 
aran  die  Nieren  und  ihre  Innervation  direct  betheiligt  sind.    Nach 

1)  Med.  Times  and  6az.  1873.   No.  1180. 
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Rückenmarksqnetschung  bei  Wirbelfractnren,  nach  Messerstichen  h 
R.-M.,  nach  Spinalapoplexie,  bei  acuter  Myelitis  u.  dgl.  sieht  macr^ 
häufig  schon  nach  wenigen  Tagen  den  Urin  trübe  und  schleimig  wei 
den,  Blut  und  Eiter  in  demselben  erscheinen,  alkalische  ZersetzuUe.- 
mit  den  unvermeidlichen  Tripelphosphaten  und  dem  abscheuliche' ^ 
Geruch  auftreten.  Es  ist  die  allgemeine  Annahme,  dass  diese  Vei 
änderung  zunächst  durch  Stauung  und  ammoniakalische  Zersetzt 
des  Harns  in  der  Blase  erzeugt  werde,  dass  diese  eine  Cystitis 
Grefolge  habe  und  erst  von  dieser  aus  secundär  eine  Entztlndong 
Nieren  hervorgerufen  werde.  Rosenstein*)  glaubt  sich  davon 
Sicherheit  überzeugt  zu  haben.  Dagegen  wird  Charcot^)  durch 
ungemein  rasche  Eintreten  der  Veränderungen  des  Harns,  durch  d< 
schon  sehr  bald  nach  der  Spinalläsion  wiederholt  constatirten  Bei 
von  Ekchymosen  und  Entzündungsherden  in  den  Nieren  zu  der 
nähme  gedrängt,  dass  die  Spinalerkrankung  an  sich  die  Ursache  d< 
acuten  Nierenentzündung  sein  könne,  und  er  hebt  besonders  das  ii 
tative  Moment  bei  diesen  Spinalläsionen  als  besonders  wichtig  h< 
vor.  —  Ob  es  sich  in  den  chronischen  Fällen  ebenso  verhält,  od< 
ob  hier  die  Nierenerkrankung  immer  eine  Folge  des  primären  Blasefl^ 
leidens  sei,  ist  ebenfalls  noch  unentschieden. 

Noch  weniger  ist  über  Secretionsanomalien  ohne  erhebliche  am»  " 
tomische  Veränderungen  bekannt.  Die  bei  vielen  chronischen  Rücken.^' 
marksleiden  beobachtete  vermehrte  Abscheidung  von  Phosphaten  ii0 
Harn  kommt  auch  bei  zahlreichen  anderen  Neurosen  vor. 

Auch  über  die  Veränderungen  der  Urinmenge  bei  Spinaler- 
krankungen  lehrt  die  menschliche  Pathologie  sehr  wenig.  Ein  Ana- 
logon  zu  der  von  Eckhard  nach  Rückenmarksdurchschneidungen 
gesehenen  temporären  Unterdrückung  der  Hamsecretion  ist  wohl  in 
einem  von  Brodie  beobachteten  Fall  von  Zerreissung  des  Halsmarks 
zu  erblicken,  in  welchem  die  abgesonderte  Urinmenge  eine  ganz  mini- 
male war.  —  Gelegentlich  kommt  eine  erhebliche  Steigerung  der 
Urinau88cheidung,  ein  förmlicher  Diabetes  insipidus,  in  Begleitong 
von  Rückenmarkserkrankimgen  vor  (Fried reich,  bei  degenerativer  * 
Atrophie  der  Hinterstränge);  man  darf  dann  wohl  annehmen,  dass 
sich  der  Process  bis  auf  das  verlängerte  Mark  fortgesetzt  hat 

b,   Störungen  der  Blase  und  der  Harnhesc/i({ffenheU, 

Zahllose  Rückenmarkskranke  werden  über  kurz  oder  lang  v<m 
solchen  Störungen  befallen  und  das  Auftreten  derselben  markirt  immer 

1)  Pathol.  u.  Ther.  der  Nierenkrankheiten.   2.  Aufl.   S.  2^7. 

2)  Klin.  Vorträge  über  die  Krankheiten  u.  s.  w.    S.  i:nff. 
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eine  mehr  oder  weniger  ungünstige  Phase  in  der  Krankheit,  weil 
diese  Störungen  nur  sehr  schwer  wieder  zn  beseitigen  nnd  sehr  häufig 
der  Ausgangspunkt  der  schlimmsten  Gomplieationen  sind. 

Der  Ausgangspunkt  fttr  diese  Störungen  ist  fast  ausnahmlos  die 
bei  SpinaUeiden  so  häufige  Blasenlähmung  und  die  dadurch  bedingte 
R«tention  und  Stagnation  des  Harns  in  der  Blase. 

In  den  häufigeren  chronischen  Fällen,  in  welchen  es  sich  oft 
ma  um  eine  unvollständige  und  seltenere  Entleerung  der  Blase  han- 
delt, treten  Zersetzungen  des  Harns,  leichte  Alkalescenz,  Abschei- 
dimg von  Conerementen  in  der  Blase  auf;  die  Folge  ist  eine  katarrha- 
lische Cjstitis:  Schleim-  und  Eiterbildung,  massenhafte  Entwicklung 
TOD  Vibrionen,  dadurch  gesteigerte  Zersetzbarkeit,  alkalische  Reaction, 
lUer  ammoniakalischer  Greruch  des  Harns.    Die  Untersuchung  des 
Mben  Harns  ergibt  schleimig-eitrigen  Bodensatz,  einzelne  Blutkör- 
perehen, zahlreiche  Tripelphosphatkrystalle,  Vibrionen  etc.    Die  an- 
fangs einfach  katarrhalisch  entzündete  Blasenschleimhaut  bedeckt  sich 
tUmälig  mit  Erosionen,  wird  verdickt  und  gewulstet,  von  Hämorrha- 
gieQ  dnrdisetzt,  pigmentirt;  die  Muscularis  der  Blase  hypertrophirt, 
die  Blasenwand  verdickt  und  retrahirt  sich  etc.    Sehr  bald  gesellt 
aeh  dazu  eitrige  Pyelitis  imd  eitrige  disseminirte  Nephritis.    Das  ist 
dtt  gewöhnliche  Bild  in  den  Endstadien  chronischer  Spinalerkran- 
taogen  (Myelitis  chronica,  Tabes  dorsalis  etc.). 

In  ganz  acuten  Fällen  debutirt  die  Blasenaffectiou  nicht  selten 
Bit  Hämaturie,  an  welche  sich  eine  acute,  eitrige  oder  selbst  jauchige 
Cystitis,  Pyelonephritis  etc.  anschliesst,  wodurch  es  sehr  rasch  zu 
dea  ausgiebigsten  Zersetzungen  des  Harns  mit  allen  ihren  Folgen, 
n  hochgradigem  Fieber,  Urämie  u.  dgl.  kommt. 

Es  bleibt  noch  zu  ermitteln,  ob  allein  die  durch  die  Blasen- 

tthmnng  gesetzte  Stagnation   des  Harns   die  Ursache  aller   dieser 

Störungen  ist,  oder  ob,  wie  dies  fttr  die  acuten  Fälle  im  höchsten 

finde  wahrscheinlich^  fttr  die  chronischen  jedenfalls  nicht  ganz  von 

der  Hand  zu  weisen  ist,  die  Läsion  des  R.-M.  an  sich  schon  eine 

bestimmte  Veranlassung  für  diese  entzündlichen  Zustände  der  Blase 

mit  allen  ihren  Folgen  ist.    Genaueres  über  die  diesen  Vorgängen 

angehörigen  nervösen  Bahnen   und  Gentren   im  R.-M.   wissen  wir 

noch  nicht. 

Jedenfalls  aber  können  diese  Blasenstörungen  durch  das  sie  be- 
gleitende Fieber,  durch  die  damit  verbundenen  Säfte  Verluste  und 
die  Rückwirkung  auf  die  Nieren  zu  den  schwersten  Störungen  des 
Gesammtoi^nismus  ftthren. 

H«Bdbtteka.i96e.Patko]ogi6ii.Tk6npie.    Bd.  XL '2.  2.  AniL  tO 
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f.  Slörvnijen  der  HamenÜeeruny. 

Diese  echr  gewöhnlichen  und  wichtigen  Erscbeiniingen  siud  in 
ihrer  EntwieklnngswciBe  und  in  ihrem  Verläufe  vielfach  verschieden, 
wie  dies  ja  bei  dem  so  conipHcirten  MeehaniBmus  der  Btasenent- 
leemng  nicht  anders  zu  erwarten  ist. 

In  den  überwiegend  hanfigen  chrnnisehen  Fällen  iet  die  erste 
Erscheinung  häufig  eine  gewisse  Erschwerung  de»  Banilas- 
sens:  die  Kranken  mtlssen  längere  Zeit  anf  die  Entleerung  warten, 
mflBeen  stHrker  drücken,  bis  dieselbe  beginnt,  dann  erfolgt  der  Ab- 
gang nur  langsam  und  in  sehwaehem  Strahl  und  gewöhnlich  be- 
Bchliesst  ein  mehr  oder  weniger  prolongirtes  „  Nachträufeln "  des 
Harns  den  Vorgang.  Weiterhin  nimmt  das  mehr  und  mehr  zn,  nnd 
es  kommt  zu  fllrmlieher  Harnverhaltung  (Retentio  urinae),  die 
zum  regelmässigen  Gebranch  des  Katheters  nOthigt,  aber  wohl  auch 
zur  Ischuria  paradoxa  werden  kann,  wo  uns  der  hochgradig  gefüllten 
Blase  ein  beständiges  Hamträufeln  staltfindet.  —  Es  ist  aber  aach 
mOglich,  dasa  die  Retention  im  weiteren  Verlauf  in  wirkliihe  Incon- 
tinenz  übergeht. 

Andrerseits  kann  aber  auch  die  Incontinenz  der  Blase  die 
Scene  eröffnen:  die  Kranken  müssen  sieh  beeilen,  wenn  sich  der 
Drang  zum  Uriniren  meldet;  bald  folgt  die  Entleerung  sofort  dem 
Drang;  schliesslich  erfolgt  sie  unvermuthet  und  unwillkürlich  —  nicht 
selten  auch  ganz  unbemerkt  —  jeden  beliebigen  Augenblick  —  ine 
Bett,  in  die  Kleider  etc.  Dabei  kam  die  Entieernng  noch  re^- 
mäSBJg  nnd  in  gewissen  Pausen  stattfinden,  in  grosseren  Mengen; 
oder  es  erfolgen  häufige  kleine  Entleemngen;  oder  endlich  es  findet 
öin  fast  beständiges  Abträufeln  des  Harns  statt.  —  Zu  allen  diesen 
Störungen  können  sich  dann  noch  die  Erscheinungen  der  Cystitis 
binzngesellen  und  das  Bild  noch  complicirter  machen. 

In  den  acuten  Fällen  (plötzliche  Zertrümmerung  oder  Qnetedi- 
ung  des  Marks,  Myelitis  acutissima,  .Spinalapoplexie  etc.)  besteht  im 
Beginn,  in  den  ersten  Tagen  meist  völlige  Retention.  Sie  ist  io 
vielen  Fällen,  wie  bei  experimentellen  RöokeDmarksdurchschneidnn- 
gen  (Goltz),  nur  die  Folge  der  Erschütterung  des  ganzen  R.-M.  und 
beruht  auf  Lähmung  der  Centren  im  Lendenmark.  Bald  aber  tritt 
die  spontane  (wenn  auch  nicht  willkürliehe)  Entleerung  wieder  ein 
nnd  Gieht  alsbald  in  Incontinen»  Über.  Es  hängt  dann  wesentlich 
von  dem  Sitze  der  LUsion  und  von  den  secundären  Veränderangen 
im  R.-M.  ab,  in  welcher  Form  diese  Incontinenz  erseheint.  Entweder 
erfolgt  dann  —  wider  den  Willen  und  hatifig  auch  ohne  Wissen  des 
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Kranken  —  von  Zeit  zu  Zeit  eine  reguläre,  völlige  Entleerung  der 
Blase:  ein  Zeichen,  dass  das  Reflexcentrum  im  R.-M.  erhalten  und 
der  Detmsor  nicht  gelähmt  ist;  oder  es  besteht  Ischuria  paradoxa, 
m  der  übermässig  gefüllten  Blase  findet  ein  beständiges  Abträufeln 
statt:  dann  ist  das  Reflexcentrum  gelähmt  und  zerstört,  oder  die 
peripherischen  Bahnen  sind  unterbrochen;  der  Detrusor  ist  zugleich 
mt  dem  Spbincter  gelähmt.  Dabei  ist  die  Blase  im  Anfang  hoch- 
gradig ausgedehnt,  reicht  oft  bis  gegen  den  Nabel ;  im  weiteren  Ver- 
laof  aber,  durch  den  Blasenkatarrh  und  die  secundäre  Hypertrophie 
dif  Blasen  wand,  nimmt  ihr  Volumen  mehr  und  mehr  ab,  obgleich 
üe  Incontinenz  unverändert  fortbesteht. 

Je  nach  den  etwa  eintretenden  partiellen  Besserungen  in  ein- 
idnen  Nervenbahnen  kann  sich  im  weiteren  Verlauf  das  Bild  modi- 
idren:  in  der  Hauptsache  aber  wird  man  in  der  vorstehenden  Schil- 
lenmg  das  gewöhnliche  Bild  der  spinalen  Blasenlähmung  er- 
kennen. 

Es  ist  nicht  schwer,  auf  Grund  unserer  neuesten  Kenntnisse  über 
den  Hechanismus  der  Blasenentleerung  (s.  oben  S.  65)  die  Art  und 
Weise,  wie  die  verschiedenen  Formen  dieser  Blasenlähmung  zu  Stande 
kommen,  zu  verstehen.  Wohl  aber  ist  es  im  einzelnen  Falle  oft 
kOehst  schwierig  zu  unterscheiden,  welcher  specielle  Mechanismus 
gende  vorliegt,  da  die  meisten  der  genannten  Störungen  auf  mehr- 
fitthe  Weise  zu  Stande  kommen  können. 

Eine  kurze  Andeutung  der  Störungen,  wie  sie  bei  Läsionen  ver- 
tthiedener  Abschnitte  der  für  die  Blaseninnervation  bestinmiten  Bah- 
noi  yorkommen  können,  mag  dem  Leser  die  Gomplicirtheit  der  hier 
▼erliegenden  Verhältnisse  klar  legen  und  ihn  fUr  die  wichtigeren 
ud  ein£Ekcheren  Fälle  orientiren.  Eine  Störung  der  Blasenentleerung 
kann  nämlich  zu  Stande  kommen  1)  durch  Läsion  der  peripheren 
—  sensiblen  und  motorischen  —  Bahnen ;  2)  durch  Läsion  der  Reflex- 
eentren  im  Lendenmark;  und  3)  durch  Läsion  der  —  sensiblen  und 
notorischen  —  Bahnen,  die  oberhalb  des  Lendenmarks  zum  Gehirn 
liehen. 

Sind  die  peripheren  sensiblen  Blasennerven  allein  gelähmt,  so 
werden  die  Kranken  wahrscheinlich  keinen  Drang  zur  Harnentleerung 
mehr  verspflren,  sie  werden  aber  willktlrlich  von  Zeit  zu  Zeit  den 
Ehm  entleeren  können,  durch  Einwirkung  des  Gehirns  auf  die  Cen- 
tren im  Lendenmark;  dabei  fühlen  die  ELranken  die  Entleerung  selbst 
nicht;  sind  die  motorischen  Blasennerven  peripherisch  gelähmt,  so 
wird  Setention  mit  Licontinenz  (Ischuria  paradoxa)  die  Folge  sein; 
willkfbrliche  Entleerung  ist  unmöglich.    Sind  beide  —  sensible  und 
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motorisehe  —  Bahnen  geläiimt,  wie  z.  B.  hei  LäsioDen  der  GMids 
eqnins,  so  wird  ebenfallB  Ischnna  paradoxa  oder  wenigstens  absolute 
Incontinenz  die  unaushleibliehe  Fol^  sein.  (Es  ist  noch  nicht  aoe- 
genuicht,  nb  die  ibrer  spinalen  Innervation  beraubte  BlaseninnsculHtar 
sich  nicht  nueh  ^^elbat^tändig,  durch  Innervation  voii  Seiten  der  in  der 
Blasenwand  aufgefundenen  (langlienapparate ,  noch  zusainmenziehen 
kann.)  Dies  ^\t  natürlich  alles  anch  fUr  die  innerhalb  des  R.-U. 
gelegenen  geneibleu  und  motorischen  Bahnen,  ehe  sie  mit  den  Reflex- 
centren  in  Verbindung  treten. 

Sind  diese  Reflexcentren  seihst  gelähmt  oder  zerstört,  dann  ist 
ebenfalls  völlige  Retentiou  mit  nachfolgender  Incontinenz  (Iscburia 
Paradoxa)  die  nothwendige  Folge.  Höchstens  wird  in  diesen  Fällen 
durch  ÄURtrengung  der  Banchpresse  eine  unvollkommene  Entleentn^ 
mOglich  sein. 

Sind  die  sensiblen  Bahnen  jenseits  des  Lendenmarks  allein  gfl- 
lähmt,  die  Centren  im  Lendenmark  aber  nnTersehrt,  so  tritt  von  Zeil 
zu  Zeit  —  wenn  die  Blase  den  nöthigen  FüUungsgrad  erreicht  hat  — 
eine  reguläre  Entleerung  der  Blase  ein;  aber  die  Kranken  fUhleo 
von  derselben  nichts  und  können  sie  deshalb  nicht  verhindern.  Sind 
bloss  die  motorischen  Bahnen  jeuseits  des  Lendenmarks  gelähmt,  ao 
können  die  Kranken  weder  willkürlich  den  Harn  entleeren ,  noch 
eine  drohende  oder  begonnene  Entleerung  durch  willkürliche  Coo- 
traction  des  Sphincter  aufhalten;  wohl  aber  fUhlen  sie  den  Drang 
zur  Harnentleerung,  der  gleichzeitig  die  —  dem  Willenseinflnss  ent- 
zogene —  Reflexentleerung  der  Blase  anregt.  —  Sind  alle  Bahnen 
oberhalb  des  Lendenmarks  gelähmt,  so  finden  die  periodischen,  re- 
flectorisch  angeregten  Entleerungen  der  Blase  statt,  ohne  daes  die 
Kranken  etwas  davon  fühlen  nnd  ohne  sie  irgendwie  willkürlich  be- 
einflussen zu  können.  —  In  den  meisten  zn  dieser  Gruppe  gehörigen 
Fällen  wird  die  Wirkung  der  Bauchpressc  wegfallen;  das  ändert 
aber  an  dem  Symptoraenbild  nicht  viel. 

Man  sieht,  dass  eich  sämmtliche  oben  angeftlhrte  Erscheinungen 
aas  diesen  Ableitungen  in  ungezwungener  Weise  erklären  und  es  ist 
Sache  der  umsichtigen  Benrtbeilung  aller  Verhältniese,  in  jedem  Ein- 
zelfalle zu  eruiren,  wo  gerade  die  Läsion  ihren  Sitz  hat.  Man  wird 
bei  Borgfliltiger  Beobachtung  pathologischer  Fälle  sieh  leicht  aber- 
zeugen, dass  die  verschiedenen  Formen  der  Blasenlähmung  in  ganz 
charakteristischer  Weis5  vorkommen ;  und  besonders  wird  man  leicht 
entscheiden  können,  ob  die  Centren  im  Lendenniark  noch  fnngiren 
oder  nicht,  da  man  durch  Reizung  der  Biaeeuwand  meist  leicbt 
Reflexentleerung  erzielen  kann.     Immerhin  aber  werden  viele  Fälle, 
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in  welchen  es  sich  um  complicirte  and  mehr  diffuse,  oder  um  nicht 
sehr  ausgesprochene  Störungen  handelt ,  der  genaueren  Erkenntniss 
oft  nnttbereteigliche  Hindemisse  bieten. 

Während  wir  so  fttr  die  Localisation  der  Störungen  in  der  Höhe 
der  tti  die  Blaseninnervation  bestimmten  Faserung  doch  eine  Reihe 
TOI  Anhaltsponkten  besitzen,  ist  dies  nicht  im  gleichen  Grade  der 
Fall,  wenn  wir  fragen,  auf  welchen  Sitz  der  Erkrankung  im  Quer- 
gehnitt  des  R-M.  eine  vorhandene  spinale  Blasenlähmung  deutet, 
da  wir  ttb^r  den  genaueren  Verlauf  der  betreffenden  Bahnen  im  R.-M. 
loeh  zu  wenig  Bestimmtes  wissen.  Speciell  die  Erkrankung  der  Ke- 
lexeentren  selbst  wird  immer  in  die  graue  Substanz  des  Lenden- 
■urks  yerlegt  werden  müssen;  doch  ist  dabei  nicht  zu  vergessen, 
im  Ulsion  der  abgehenden  Wurzelfasem  genau  dieselben  Störungen 
Buhen  kann,  wie  die  der  Centren  selbst;  fUr  die  höher  gelegenen, 
am  Gehirn  ziehenden  Bahnen  muss  wohl  zunächst  auch  an  die  graue 
Sibstanz,  fttr  die  motorische  wohl  auch  an  die  Vorderstränge  (Budge) 
gedieht  werden.  Näheres  darüber  können  aber  nur  speciell  auf  die- 
101  Punkt  gerichtete  Untersuchungen  lehren. 

Es  wird  dem  denkenden  Leser  nicht  schwer  werden,  sich  auf 
Gnmd  des  Gesagten  auch  den  Verlauf  und  die  Complicationen  der- 
jengen  Fälle  zurecht  zu  legen,  in  welchen  von  einem  primären  Herde 
an  nch  die  Veränderungen  weiter  verbreiten  und  so  allmälig  andere 
Pftnkte  der  Bahn  ergreifen ;  wenn  z.  B.  von  einer  Quetschung  des  Dor- 
nhnarks  aus  sich  eine  Myelitis  der  grauen  Substanz  bis  ins  Lenden- 
OHurk  herab  fortsetzt  und  hier  die  Blasencentren  lähmt.  Ebenso  wird 
ei  leieht  gelingen ,  sich  ein  richtiges  Bild  von  den  Vorgängen  bei 
beginaenden  und  leichten  Störungen  der  Blasenfunction  zu  machen.') 
Wir  haben  im  Vorstehenden  nur  die  Erscheinungen  der  spinalen 
Bhaenlähmung  betrachtet;  von  Krampfzuständen  der  Blase  bei 
q^inalen  Erkrankungen  ist  wenig  bekannt.  Vielleicht  gehören  hier- 
her manche  Fälle  von  gesteigertem  Harndrang,  die  man  hie  und  da 
beobachtet,  oder  einzelne  Fälle  von  Ischurie.  Genaueres  ist  aber 
darüber  nicht  bekannt 


1)  Wir  haben  in  der  ganzen  Darstellung  eine  sch&rfere  Trennung  der  Läh- 
des  Sphincter  und  des  Detrusor  absichtlich  vermieden,  weil  dieselbe  —  ob- 
wiU  theoretisch  denkbar  —  praktisch  doch  Wohl  nicht  leicht  vorkommt,  da  allem 
iaschein  nach  sowohl  die  vom  Gehirn  wie  die  von  den  Centren  im  Lendenmark 
kommenden  Bahnen  für  beide  Muskelsysteme  dicht  beisammen  liegen  und  also  in 
der  Regel  gemeinschaftlich  erkranken.  Auch  wird  man  die  Fälle  von  isolirter 
Lihmung  oder  Schwäche  des  Sphincter,  der  ja  eigentlich  dem  Willen  allein  direct 
latorwoffen  irt,  sehr  leicht  bei  genauer  Betrachtung  unterscheiden  können. 


(/.  Störungen  der  Geschlecktsfunction. 

Von  jeher  hat  mau  dioselben  in  die  innigsten  Beziefaungen  zaca 
R.-M.  gebracht,  vorvriegend  in  ätiologischer  Beziehung.  Sie  spiele  » 
aber  auch  in  der  Symptomatologie  der  Spinalleiden  eine  hervor — 
ragende  Rolle  und  treten  hier  besonders  beim  Manne  in  den  Vordei — 
grund,  weil  bei  ihm  die  Ausübung  der  Geschlecbtsfunetiou  viel  meh  :■ 
von  einem  intacten  Verhalten   des  R.-M.  abhängt,   als   beim  Weib^* 

Bei  rückenmarkskranken  Männern  kommt  von 

GeBteigt'rter  Geschlechtgtrieb  und  gesteigerte  seilt- 
eile  Erregbarkeit;  bei  jedem  lüsternen  Gedanken,  beim  Anblick* 
oder  bei  oberflächlicher  Berührang  mit  Frauen  treten  Erectionen  eii»- 
Gewöhnlich  sind  damit  deutliche  Schwächezustände  verbunden:  beiiK= 
Coitus  tritt  verfi-tthte  Ejacutation  ein,  die  erwähnten  Erectionen  sinrf 
häutig  sofort  von  Ejaculation  gefolgt,  Polltitiones  diumae  und  Spei — 
matorrhoe  stellen  sich  ein.  —  Ob  wirklich  eine  gesteigerte  Po  — 
tenz,  eine  Fähigkeit  zur  hänfigeren  normalen  Ausübung  des  Coita^ 
vorkommt,  ist  fraglich  und  schwer  zu  entscheiden,  da  ja  schon  nnte  ^ 
physiologischen  Verhältnissen  die  sexuelle  Leistungsfähigkeit  der  ein- 
zelnen Individuen  eine  äusserst  verschiedene  ist. 

Weit  häufiger   ist  die  sog.  reizbare  Schwäche    de 
Bcblechtsorgane,  wie  sie  besonders  im   ersten  Beginn  spin 
Erkrankungen   und   bei   fimctionellen   Schwächezuständen   des  T 
vorkommt.    Dabei  treten  leicht  Erectionen  auf,  dieselben  sind  i 
schwach    und   nngenUgend   und   von  kurzer  Daner;    die  Ejacnl 
beim  Coitus  ist  verfrüht,  tritt  oft  schon  vor  oder  gleich  nach  \ 
Immigsio  penis  eiu.    Das  Wollustgefähl  beim  Coitus  ist  vencindi 
oder  fehlt  ganz;  der  Geschlechtstrieb  ist  vermindert;   die  Austibl 
des  Coitus  hiuterlässt  grosse  Angegriffenheit:  Gefühl  von  Schw 
Schweissaushruch,  Köckeneehmer?.,  mehrstündige  Schlaflosigkeit  e 
meist  einige  Tage  nachher  noch  grosses  Ermüdungsgefühl.     Hei 
malige  Ausführung  des  Beischlafs  igt  unmöglich. 

Weiterhin  führen  diese  Zustände  zur  Verminderung  nnd  j 
völligen  Verluste  der  Potenz.  Die  Erectionen  werden  imn 
seltener  und  schwächer,  treten  höchstens  noch  des  Morgens  bei  ge- 
füllter Blase  auf,  pflegen  aber  in  den  entscheidenden  Momenten  ge- 
rade zu  fehlen  und  bleiben  endlich  ganz  aus.  Der  Geschlechtstrieb 
erlischt  gewöhnlich;  Pollutionen  können  aber  noch  mehr  oder  weniger 
häufig  auftreten,  bei  Nacht  und  bei  Tag,  mit  oder  ohne  Wollust- 
gefühl;  sie  können  aber  auch  ganz  fehlen. 

In  nicht  seltenen  Fällen  tritt  Priapismus  auf  in  Form  häufiger 
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and  anhaltender,  mehr  oder  weniger  vollständiger  Erectionen.  Da- 
bei kann  die  Begattnngsfiihigkeit  erhalten ,  der  Geschlechtstrieb  ge- 
steigert sein.  Wichtiger  aber  sind  die  Fälle,  wo  solche  pathologische 
Erectionen  bei  mehr  oder  weniger  vollständiger  Unterbrechung  der 
Leitung  im  B.-M.  auftreten.  Sie  können  dann  anscheinend  spontan 
auftreten  und  man  sieht  dann  wiederholt  und  längere  Zeit  den  Penis 
in  ludb  erigirtem  Zustande,  seltner  in  völliger  Steifung  verharren; 
Itäafiger  aber  erfolgen  solche  Erectionen  reflectorisch  auf  äussere 
Beize,  auf  Einftihren  des  Katheters,  auf  Reibung  der  Haut  der  Glans 
oder  des  Perineum  oder  der  innem  Schenkelfläche. 

Es  ist  nicht  schwer,  auf  Grund  der  Untersuchungen  von  Eek- 
iiard  und  Goltz  sich  eine  plausible  Vorstellung  davon  zu  machen, 
wie  diese  verschiedenen  Störungen  unter  pathologischen  Verhältnissen 
n  Stande  kommen,  in  welcher  Weise  Unterbrechungen  der  periphe- 
ren sensiblen  und  motorischen  Leitung,  wie  Lähmung  und  Reizung 
der  Reflexcentren  im  Lendenmark,  wie  Leitungsuuterbrechung  oder 
Erregung  der  jenseits  des  Lendenmarks  zum  Gehirn  aufsteigenden 
Balmen  auf  die  Vorgänge  der  Erection,  Ejaculatiou  und  Begattung 
wirken  werden.  Es  ist  nicht  nöthig,  das  hier  im  Einzelnen  ausein- 
ander zu  setzen. 

Es  sei  nur  noch  bemerkt,  dass  wir  bei  dem  jetzigen  Stande^ 
unseres  Wissens  aus  den  Störungen  der  Geschlechtsfunction  nur  in 
«"hr  bedingter  Weise  Schlüsse  auf  den  genaueren  Sitz  und  die  Art 
der  spinalen  Läsion  ziehen  können. 

üeber  die  Störungen  der  Geschlechtsfunction  bei  rückenmarks- 
kianken  Frauen  ist  nicht  viel  bekannt.  Ovulation,  Schwanger- 
seliaft,  Geburt  können  selbst  bei  schweren  Spinalleiden  normal  ver- 
laufen. —  Ueber  das  Verhalten  der  Libido  sexualis,  das  WoUust- 
gefthl,  den  Begattungsact  ist  nichts  Zuverlässiges  ermittelt. 

7.  Störungen  der  Verdauung  und  Stuhlentleerung. 

In  Bezug  auf  den  Chemismus  der  Verdauung,  die  Berei- 
tung und  Secretion  der  Verdauungssäfte  bei  Rückenmarks- 
krankheiten  weiss  man  noch  so  gut  wie  nichts,  obwohl  Störungen 
derselben  gewiss  vorkommen.  Die  Secretion  der  Darmsäfte  scheint 
in  vielen  Fällen  zu  leiden,  was  wohl  aus  der  grossen  Neigung  zu 
Verstopfung  hervorgeht,  die  man  in  vielen  Fällen  findet. 

In  auf&llender  Weise  leiden  gewöhnlich  die  Darmbewegun- 
gen und  zwar  kann  eine  Steigerung  oder  Verminderung  derselben 
vorkommen. 
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Seltener  ist  die  erstere  StOniDg,  welche  sich  als  häufig  wieder- 
kehrende, wässrig-schleimige  Diarrhoe  knnd  gibt;  dieselbe  wird 
manchmal  reflectorisch  hervorgernfen :  so  sah  ich  bei  einem  Kranken 
mit  chronischer  Myelitis  beim  Reinigen  seiner  Decnbitnswnnden  regel- 
mässig eine  sehleimig-fltlssige  Masse  ans  dem  Darm  entleert  werden; 
ähnliches  hat  man  auch  bei  Händen  mit  durchschnittenem  Lenden- 
mark  beobachtet. 

Viel  gewöhnlicher  ist  habituelle  und  oft  äusserst  hartnäckige 
Stuhlverstopfung,  über  welche  sich  fast  alle  chronischen  Spinal- 
kranken  beschweren.  Der  Stuhl  wird  träge,  angehalten,  trocken  und 
hart  und  erfolgt  nur  in  längeren  Zwischenräumen  und  auf  Anwen- 
dung mehr  oder  weniger  kräftiger  Ausleerungsmittel.  Es  wirken 
dazu  wahrscheinlich  mehrere  Momente  zusammen:  Verminderung  der 
Darmsecretion  und  Herabsetzung  der  Peristaltik,  z.  Th.  wohl  anch 
die  in  vielen  Fällen  vorhandene  Schwäche  der  Bauchpresse.  Besteht 
ein  hoher  Grad  der  Darmschwäche,  so  kommt  es  zu  Meteorismns 
und  Kothstauung  mit  ihren  Folgen. 

Von  welchen  Theilen  des  R.-M.  diese  Störungen  des  Genaueren 
ausgehen,  wissen  wir  nicht 

Von  französischen  Autoren  (Charcot^,  Delamarre,  Dubois 
u.  A.)  wurden  bei  der  Tabes  und  andern  Spinalaffectionen  unter  dem 
Namen  der  „  Crises  gastriques "  eigenthümliche  Anfalle  beschrieben,  bei 
welchen  sich  heftige,  vom  Rücken  nach  dem  Epigastrium  ausstrahlende 
Schmerzen  mit  unstillbarem  Erbrechen,  üebelsein,  Schwindel  u.  dgL 
verbinden.  Diese  Anfalle  können  mehrere  Stunden  oder  Tage  dauern, 
wiederholen  sich  periodisch  wie  die  lancinirenden  Gliederschmerzen  der 
Tabischen  und  haben  offenbar  mit  diesen  grosse  Analogie.  Sie  beruhen 
zweifellos  auf  vorübergehenden  Reizzuständen  gewisser  Rückenmarks- 
abschnitte.   Ich  habe  sie  ebenfalls  bei  Tabes  wiederholt  beobachtet. 

In  ähnlicher  Weise  beobachtet  man  hie  und  da  —  ebenfalls  vor- 
wiegend bei  Tabisehen  —  einen  heftigen  und  schmerzhaften  Drang  im 
Rectum,  verbunden  mit  lebhaften  Schmerzen  im  Perineum,  dem  After, 
den  Geschlechtstheilen.  Auch  diese  Erscheinungen  haben  wohl  mehr 
einen  neuralgischen  Charakter. 

Viel  wichtiger  sind  die  Störungen  der  Stuhlentleerung,  welche 
bei  vielen-  Rttckenmarkskranken  vorkommen  und  sich  den  Störungen 
der  Harnentleerung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  analog  verhalten. 
Es  handelt  sich  hier  vorwiegend  um  eine  Parese  oder  Paralyse  des 
Sphincter  ani,  deren  Folge  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  In- 
continentia alvi  ist. 

In  den  leichtesten  Fällen  können  die  Kranken  den  Stuhl  nicht 


t)  Le^ons  sur  les  maladies  du  syst.  nerv.   11.  S^r.   I.  fasc.  p.  32. 
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lioge  znrflckhalten,  sie  müssen  dem  sich  meldenden  Drange  alsbald 
folgen.  Weiterhin  kann  sich  diese  Schwäche  so  steigern,  dass  die 
Enüeenmg  jederzeit  erfolgt,  ohne  dass  dem  Willen  der  Kranken 
iigend  ein  Einflnss  auf  dieselbe  möglich  ist.  Dazu  kann  sich  aber 
»fh  noch  eine  Störung  der  Sensibilität  gesellen,  welche  die  Ver- 
hiltnisse  noch  schlimmer  macht:  die  Kranken  ftlhlen  den  Stahldrang 
nidit  nnd  werden  —  selbst  wenn  sie  noch  Willenseinflnss  auf  den 
Sphincter  haben,  von  der  Entleerung  überrascht,  von  welcher  selbst 
ie  oiehts  fühlen,  sondern  nur  auf  indirectem  Wege  (durch  Nase  und 
Auge  oder  die  Sensibilität  der  Beine)  Kenntniss  erhalten.  Welche 
ibeeheuliche  Belästigung  und  welch'  übl^  Folgen  diese  Zustände  für 
die  Kranken  mit  sich  bringen,  liegt  auf  der  Hand. 

Diese  Mastdarmlähifeung  kann  sich  in  acuten  Fällen  ganz  acut 
ia  ihren  höchsten  Graden  entwickeln ,  in  chronischen  Fällen  bildet 
.    »e  rieh  nur  ganz  allmälig  aus. 

Es  ist  nicht  schwierig,  sich  aus  den  von  der  Physiologie  ge- 
Keferten  Daten  (s.  o.  S.  65)  die  Einzelheiten  der  Störung  der  Mast- 
dinnentleerung  und  ihre  Ausgangspunkte  zu  erklären.    Um  nicht  zu 
weitläufig  zu  werden,  verweisen  wir  auf  das  bei  den  Störungen  der 
Hmentleening  Gesagte,  und  bemerken   hier  nur,  dass  man  theils 
an  die  peripheren  sensiblen  Fasern  des  Rectum  und  des  Anus,  theils 
u  die  motorischen  Fasern  des  Sphincter,  femer  an  die  Reflexcen- 
tren im  Lendenmark  und  an  die  von  diesen  zum  Gehirn  aufsteigen- 
den sensiblen  und  motorischen  Bahnen  zu  denken  hat.    Femer  ist 
die  Wurkung  der  Bauchpresse  nicht  ausser  Acht  zu  lassen  und  wohl 
sich  an  die  in  der  Darmwand  selbst  liegenden  Ganglienapparate 
za  denken.    Freilich  wird  mit  der  Complicirtheit  dieser  Verhältnisse 
die  Erklärung  immer  schwieriger,  allein  es  wird  doch  in  den  meisten 
FUlen  gelingen,  sich  eine  befriedigende  Erklärung  von  der  Art  und 
wohl  auch  dem  Sitze  der  vorhandenen  Läsion  zu  machen.    Es  gilt 
hier  nngeffthr  dasselbe,  was  oben  gelegentlich  der  Störungen  der 
Hamentleemng  bemerkt  wurde. 

8.  Störongen  der  Respiration  und  Circulatian. 

Was  wir  über  dieselben  wissen,  ist  noch  sehr  aphoristischer 
Natnr  und  fbr  die  Pathologie  nur  in  geringem  Maasse  verwerthbar. 

St^himgen  der  Respiration  kommen  nur  bei  wenigen  Rücken- 
ourksaffectionen  ond  zwar  fast  ausschliesslich  bei  solchen  des  Cer- 
fiealmarks  vor.  Das  R.-M.  enthält  nur  Lei  tun gs  bahnen  fUr  die 
Bespirationsbewegungen ;  dieselben  liegen  wahrscheinlich  grössten- 
theils  in   den  Seitensträngen  und  verlassen  das  R.-M.  in  sehr  ver- 
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Bchiedener  HUlie.  Die  ReBpirationscentren  liegen  hSfaer  oben,  t  :^l^ 
verlängerten  Mark.  —  Daraus  lassen  sieh  die  einzelnen  Störting^^ 
leicht  ableiteu. 

Läsioueu  <ies  oberen  Brust-  und  des  GerTicalmarks  bedingei^o, 
wenn  sie  die  Seitenstränge  in  ihr  Bereich  ziehen,  immer  eine  StHmt*.^ 
der  Inspiration,  die  um  so  hochgradiger  wird,  je  höher  oben  dS-« 
Läsion  sitzt.    So  lange  dieselbe  unterhalb  des  Abgangs  der  Wurzel,  v 
für  den  Phrenicus  bleibt,  hat  die  Stömng  keine  Gefahren;  da  vrem^ 
den  bloss  die  IntercoBtalmuskebi  und   einige  auxiliäre  Reepiration^^ 
muskelu  ausser  Function  gesetzt,  aber  der  Hauptinspirationsmnskel; 
das  Diaphragma,  hält  das  RespirationsgeBtihäft  genügend  im  Gange. 
Ergreift  aber  die  Läsiou  auch  die  Wurzeln  des  Phrenicus,  dann  tritt 
selbst  bei  einseitiger  Erkrankung  immer  sckwere  InepirationsstOrung' 
ein  und   bei   doppelseitiger   Läsion    ist   der   lethale   Ausgang   durcli 
ÄthmungsinsuHicienz  unvermeidlich.     Daher  der  rapidUidtliche  Aus- 
gang bei  schweren  Verletzungen  des  obersten  üalsmarks  —  t.  ß. 
bei  Bruch  des  Zahns  des  Epistropheus  u.  s.  w. 

Bei  streng  einseitiger  LUsion  wird  man  auch  nur  einseitige  In- 
spiratiousstSrung  beobachten  und  zwar  unf  der  Seite  der  Läsion. 

Weit  häutiger  beobachtet  man  Stiirungeu  der  Exspiration  bei 
spinalen  Erkrankungen,  durch  Lähmung  der  exspiratorischen  Mus- 
kelu (Bauch-  und  RUckenmiiskeln).  Bei  gesunden  Respirationsorga- 
aen  macht  das  allerdings  keine  grossen  Störungen,  hüuhstens  ist  die 
laute  Stimmbildung  etwas  erschwert.  Bestehen  aber  Bronchialkatarrbe 
nnd  iihnliche  Zustände,  welche  eine  energische  Espectoratiou  uoth- 
wendig  machen,  so  tritt  durch  Ansammlung  des  Seerets  in  den  Bron- 
chien die  hilchste  Lebensgefahr  ein,  weil  bei  gelähmten  Exspirations- 
Biuskeln  die  Expectoratiou  uumUglich  ist.  Daher  der  häufige  letbale 
Ausgang  von  Bronchitis,  Pneumonie  u.  dgl.  bei  Myelitikern. 

Es  lässt  sich  leicht  erkennen,  welchen  Sitz  die  Störung  im 
B.-M.  haben  muss,  um  diese  Erschwerung  der  Exspiration  zu  be- 
dingen. 

Die  Stümngen  der  Girculation  bei  spinalen  Erkrankungen  sind 
—  abgesehen  von  den  vaeomotoriscfaen  Störungen  —  noch  sehr  wenig 
nutersucht.  Es  handelt  sich  hier  ausschlieaslich  um  Alteration  der 
HerzthHtigkeit,  die  selten  sehr  hochgradig  wird,  da  das  Herz  in  seiner  ' 
Thätigkeit  nur  in  untergeordneter  Weise  vom  11. -M.  boeinfiusst  wird. 
Gleichwohl  scheinen  Veränderungen  der  HerzthHtigkeit  bei  spinalen 
Erkrankungen  nicht  gerade  selten  vorzukommen,  aber  wenig  beachtet 
zu  werden.  Charcot ')  erwähnt  eine  permanente  Beschleunigang 
1)  Logen»  etc.  IL  S^r.  I.  fwc,  p,  5«. 
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Pulses  als  ein  nicht  seltenes  Symptom  der  Ataxie;  während 
er')  die'pennanente  Verlangsamung  des  Pulses  als  ein  bemer- 
kenswerthes  Symptom  der  Compression  des  Halsmarks  anfftlhrt  und 
aoflfllhrlich  bespricht. 

Bekanntlich  kann  die  Schlagzahl  des  Herzens  theils  von  den  im 
Habm&rk  yerlaofenden  Fasern  des  Sympathicos  in  erheblicher  Weise 
beeinflnssty  theils  aber  auch  durch  yasomotorischen  Krampf  oder 
lihmang  in  wesentlichem  Grade  modificirt  werden.  Erwägt  man 
femer,  dass  die  Wurzelfasem  des  Vagus  und  Accessorius  ziemlich 
weit  im  Halsmark  herablaufen,  so  ist  klar,  dass  gerade  bei  Erkran- 
kungen des  Halsmarks  Veränderungen  der  Herzthätigkeit  gewiss 
klnfig  genug  vorkommen.  Die  genauere  Pathogenese  dieser  Yerän- 
derongen  aber  in  den  einzelnen  Fällen  muss  erst  noch  eruirt  werden. 

• 

9.  Störungen  der  oculopupillären  Fasern,  der  verschie- 
denen Hirnnerven  und  des  Gehirns  selbst. 

Wir  wollen  hier  nur  kurz  eine  Reihe  von  Störungen  aufzählen, 
die  nur  zum  Theil  direct  von  Läsionen'  des  B.  -  M.  abzuleiten  sind, 
die  zum  andern  Theil  aber  nur  als  mehr  oder  weniger  zufällige 
Complicationen  auftreten,  ftlr  welche  wir  —  falls  ein  solcher  über- 
kanpt  existirt  —  den  Zusammenhang  mit   der  Rückenmarksläsion 
noch  durchaus  nicht  kennen.    Alle  diese  Dinge  können  aber  fUr  die 
Diagnose  und  Beurtheilung  der  einzelnen  Krankheitsfälle  und  Krank- 
heitsformen  eine  solche  Wichtigkeit  erlangen,  dass  ihre  Aufzählung 
an  dieser  Stelle  wohl  gerechtfertigt  erscheint,  wenn  wir  uns  auch 
die  genauere  Betrachtung  auf  den  speciellen  Theil  ersparen  müssen. 
Sehr  klar  ist  der  Zusammenhang  gewisser  oculopupillärer 
Symptome  mit  spinalen  Erkrankungen.    Bekanntlich  gehen  von 
einem  in  der  MeduUa  oblongata  gelegenen  Centrum  die  ftlr  den  Dik- 
tator pupillae  bestimmten  Fasern  im  Halsmark  ungekreuzt  nach  ab- 
wärts, um  dann  in  verschiedener  Höhe  in  den  Halssympathicus  über- 
intreten  und  mit  diesem  zum  Auge  zu  gelangen.    Reizung  dieser 
Fasern  ruft  Erweiterung  der  Pupille  (Mydriasis  spastica),  Läh- 
Biimg  derselben  Verengerung  der  Pupille  (Myosis  paralytica) 
hervor.    Diese  Erscheinungen  können  einseitig  oder  doppelseitig  auf- 
treten,  je  nach  der  Ausbreitung  der  Läsion  im  Halsmark;  bei  ein- 
seitiger Läsion  findet  sich  die  Pupillenveränderung  auf  der  gleichen 
Seite  (ist  besonders  bei  Halbseitenläsion  des  Halsmarks  sehr  charak- 


1)  L  c.  2.  fasc.  p.  137. 
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teristisch).  Häufig  begleitet  yasomotorische  Reizung  oder  Lähmung 
im  Bereich  der  betreffenden  Gesichtshäifte  die  entsprechenden  Pu- 
pillenphänomene. Beide  zusammen  sind  werthvoUe  Symptome  flir 
die  Erkrankungen  des  Gervicalmarks.  Es  verdient  dabei  erwähnt 
zu  werden,  dass  nach  Robertson,  Knapp  und  Leber')  die  Pu- 
pille bei  spinaler  Myosis  auf  Lichtwechsel  nicht  mehr  reagirt,  wohl 
aber  auf  Accommodationsimpulse. 

HempeP)  hat  diese  Erscheinung  auf  Grund  zahlreicher  Beobach- 
tungen etwas  genauer  untersucht.  Er  nimmt  an,  dass  die  spinale  Myom 
hohen  Grades  die  Folge  einer  Lähmung  des  pupillenerweitemden  Cen- 
trums  im  verlängerten  Mark  sei;  dieselbe  könne  aus  verschiedenen 
Gründen  nicht  von  einer  Reizung  des  Oculomotorius  abhängen.  Fllr 
die  Erklärung  der  fehlenden  Reaction  auf  Lichtreiz  nimmt  H.  an,  daas 
die  reflectorische  Nervenbahn  zwischen  Opticus  und  Oculomotorius 
unterbrochen  ist,  während  das  Centrum  des  Oculomotorius  intact  bleibt, 
wie  aus  der  vorhandenen  Reaction  auf  accommodative  Impulse  her- 
vorgeht. 

Der  Nerv,  hypoglossus  wird  nur  bei  Erkrankungen  des 
R.-M.  ergriffen,  die  sich  bis  auf  die  Medulla  oblongata  verbreiten: 
Zungenlähmung,  Sprachstörung,  Atrophie  der  Zunge  sind  die  Folgen 
davon. 

Der  N.  vagus  und  der  Accessorius  erscheinen  nicht  gerade 
häufig  betheiligt:  krampfhafter  Husten,  dyspnoische  Zustände,  Ano* 
malien  der  Herzthätigkeit  sind  die  Folgen  dieser  Betheilignng. 

Noch  weniger  ist  über  die  Affeetion  des  N.  glossopharyn- 
geus  bekannt:  die  bei  manchen  Spinalerkrankungen,  besonders  in 
den  Endstadien  auftretende  Schlinglähmung  ist  wohl  auf  ein  Fort- 
schreiten des  krankhaften  Processes  auf  die  im  verlängerten  Mark 
liegenden  Bahnen  des  Glossopharyngeus  zu  beziehen. 

Der  N.  acusticus  wird  hie  und  da  (bei  Tabes  z.  B.)  ergriffen; 
der  Zusammenhang  der  dabei  vorhandenen  Atrophie  des  Hömerven 
mit  dem  Spinalleideu  ist  vollkommen  dunkel.  Nervöse  Taubheit, 
Verlust  des  Gehörs  fttr  hohe  oder  fttr  tiefe  Töne  werden  dann  be- 
obachtet. 

Sehr  selten  ist  der  N.  facialis  bei  Rückenmarkskrankheiten 
betheiligt  und  zwar  besonders  mit  seinen  unteren  Aesten.  Fort- 
schreiten der  Erkrankung  auf  die  Medulla  oblongata  ist  die  gewöhn- 
liche Ursache  hiervon. 

Viel  häufiger  dagegen  treten  Symptome  von  Seiten  des  N.  tri- 
geminus  auf;  besonders  sind  seine  sensiblen  Fasern  ergriffen,  sel- 

1)  8.  Virchow-Hir8ch*8  Jahresbericht  pro  1^72.  11.  S.  544. 

2)  Ueber  Spinahnyosis.    Arch.  f.  OphthaUnol.  XXn.  1.  S.  1.  1877. 
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teaer  die  motoriBchen.  Fonnicatiou ,  Anästhesie ,  Sehmerz  sind  die 
Zeichen  dafttr.  Die  Erkrankung  des  obem  Gervicalmarks  erklärt 
das  binlänglich. 

Sehr  gewöhnlieh  und  ebenso  unerklärlich  ist  die  Betheiligung 

der  Angenmaskelnerven  an  spinalen  Erkrankungen.    Besonders 

im  Vorläaferstadinm  der  Tabes  beobachtet  man  sehr  häufig  Läh- 

mimg  des  einen  oder  andern  Augenmuskelnerven,  bald  einseitig,  nicht 

selten  aber  auch  doppelseitig.    Am  häufigsten  ist  der  Oenlomotorius 

befiBÜlen,  demnächst  der  Abducens,  seltener  der  Trochlearis.    An  eine 

Abhängigkeit  dieser  Erkrankung  von  der  spinalen  Läsion  ist  beim 

jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  nicht  zu  denken;  von  trophischen 

Einwirkungen  des  R.-M.  auf  die  Gehimnerven  wissen  wir  nichts; 

wir  sind  genöthigt,  eine  gleichzeitige  Localisatiou  der  degeuerativen 

Atrophie  an  verschiedenen  Punkten  der  Cerebrospinalaxe  anzunehmen. 

Dasselbe  gilt  für  die  so  überaus  häufigen  Erkrankungen  des 
N.  opticus y  welche  das  an  sich  schon  so  trostlose  Bild  der  Tabes 
dorsalis  zu  einem  geradezu  entsetzlichen  machen.  Immer  handelt  es 
nch  in  solchen  Fällen  um  eine  progressive  graue  Degeneration  des 
Sehnerven,  kenntlich  an  der  fortschreitenden  Atrophie  der  Papille. 
Amblyopie,  Farbenblindheit,  Einengung  des  Gesichtsfelds  sind  die 
ersten  Zeichen  davon,  die  in  erschreckender  Kaschheit  zu  vollstän- 
diger Amaurose  führen.  —  Auch  bei  der  multiplen  Sklerose  kommen 
ähnliche,  aber  pfognostisch  nicht  ganz  so  schlimme  Affectionen  des 
Opticus  vor.  —  Der  Zusammenhang  dieser  Störung  mit  der  Spinal- 
eikrankung  ist  noch  durchaus  unaufgeklärt;  nicht  selten  geht  die 
Amaurose  dem  ersten  Auftreten  der  tabischen  Symptome  (lancinirende 
Schmerzen,  Anästhesie,  Ataxie)  viele  Jahre  lang  voraus. 

lieber  Erkrankungen  des  N.  olfactorius  bei  spinalen  Affec- 
tionen ist  bis  jetzt  nichts  bekannt. 

Es  wird  noch  weiterer  vielfacher  Untersuchungen  bedürfen,  um 
den  genaueren  Zusammenhang  dieser  Erkrankungen  der  Himnerveq 
Bit  spinalen  Leiden  festzustellen.  Abgesehen  von  der  gleichzeitigen 
■mltiplen  Liocalisation  der  Störung  wird  man  zunächst  an  ein  Fort- 
kriechen des  Processes  auf  die  Nervenkeme  im  verlängerten  Mark, 
vieUeicht  auch  an  eine  Fortleitung  meningealer  Processe  an  der 
Schädelbasis  zu  denken  haben;  wahrscheinlich  werden  sich  aber  noch 
andere^  ans  bis  jetzt  unbekannte  Beziehungen  enthüllen. 

Ueber  die  bei  spinalen  Affectionen  nicht  seltenen  Sprachstö- 
rungen genügen  wenige  Worte.  Niemals  handelt  es  sich  dabei  um 
psychische  Sprachstörungen  (eigentliche  Aphasie),  sondern  wohl  immer 
Dor  nm  periphere,  motorische,  welche  von  dem  zum  Sprechen  dienen- 
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den  Muskelapparat  ausgehen  (Anarthrie).  Es  kann  dies  dnrcX? 
Lähmung  des  Hypogloseus  geeeheheu,  wodurch  die  Zungenlaute  g&- 
stOrt  werden,  oder  durch  Lähmung  des  Facialis,  welche  die  Lippen- 
laute ersehwert,  oder  dnrch  Lilhmung  des  Gaumensegels,  die  ein« 
näselnde  Stimme  bedingt  oder  endlich  durch  Lähmung  des  Aw^s- 
Borins^  welche  der  Stimmbildung  hinderlich  ist  und  Aphonie  erzengen 
kann.  Nicht  «elten  wird  auch  eine  Art  von  Ataxie,  von  Incoordina- 
tion  der  Sprechbewegungen  —  nnregelmässigee  stotterndes  Sprechen 
beobachtet,  so  bei  manchen  Fällen  von  Tabes;  und  endlich  ist  für  die 
multiple  Sklerose  ein  langsames,  seandirendes  Sprechen  in  hohem 
Maasse  charakteristisch.  Ausserdem  kommen  noch  mancherlei  audere, 
geringere  und  weniger  wichtige  Stlirungen  der  Sprache  gelegentr 
lieh  vor. 

Eine  Betbeilignng  des  Gehirns  selbst  an  den  spinalen  Erkran- 
kuugen  ist  in  sehr  verschiedener  Weise  und  in  verschiedenem  Grade 
mSglich.  Für  viele  Fälle  von  Spinalleiden  ist  es  geradezu  charak- 
teristisch, daes  das  Gehirn  mit  seinen  wichtigen  Fonctionen  ganz  in- 
tact  bleibt,  dass  Intelligenz,  Gedächtniss,  Arbeitsfähigkeit  etc.  in 
keiner  Weise  leiden,  dass  die  Hirnnerven  vHllig  frei  bleiben.  In  an- 
dern Fällen  aber  beobachtet  man  in  nicht  miuder  charakteristischer 
Weise  eine  mehr  oder  weniger  umfassende  Betheüigung  des  Gehinia 
an  deu  krankhaften  Störungen.  Dieselbe  kann  auf  verschiedene  Weise 
zn  Stande  kommen: 

es  locali^rt  sich  derselbe  Process,  wie  im  R.-M.,  so  anch  im 
Gehirn,  oder  er  verbreitet  sich  von  dem  ersteren  progressiv  auf  du 
letztere:  so  z.  B.  bei  der  mnitiplen  Sklerose  die  verschiedeneu  t>kle- 
rotischen  Herde  im  Gehirn  und  Räckenmark;  bei  der  Tabes  die 
graue  Degeneration  der  spinalen  Hinterstränge  und  des  Opticus  oder 
anderer  Gehirunerven;  bei  der  Dementia  paralytica  die  gleichzeitige 
Degeneration  des  Rückenmarks;  bei  der  Syphilis  des  centralen  Ner- 
vensystems; so  andrerseits  bei  der  Meningitis  cerebrospinalis,  bei  der 
Heningitis  tuberculosa,  der  Faralysis  asceodens  acuta,  bei  der  secUD- 
däreu  absteigenden  Degeneration  der  Seitenstränge  in  Folge  von  Ge- 
himaffectionen  u.  s.  w.  üeberall  bilden  hier  die  cerebralen  Sym- 
ptome wichtige  Züge  iu  dem  Gesammtkrankheitsbild. 

weiterhin  kiSnnen  Cerebralerscheinnngen  bedingt  werden  durch 
secundäre  Folgen  der  Käckenmarkskraukheit;  so  i.  B.  durch  Urämie 
in  Folge  von  Cystitis  und  Nephritis,  durch  Pyäraie  in  Folge  von 
Decubitus  etc. 

oder  endlich  es  kommen  auf  bis  jetzt  noch  uubekanntc  Wei»e 
schwere  Gehimerscheinnngen  in  den  linalen  Stadien  mancher  Rücken- 
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marbleiden  zu  Stande :  Delirien,  Goma,  Temperatnrexcesse,  Krampf- 
nstände,  wie  man  sie  manchmal  die  Scene  bei  Tabes  oder  chroni- 
«ber  Myelitis  beschliessen  sieht.    Wie  diese  Erscheinungen  entstehen, 
iBt  schwer  zu  sagen;  meist  wird  wohl  die  von  dem  Spinalleiden  her- 
Ttlirende  hochgradige  Kachexie  die  nächste  Ursache  derselben  sein ; 
iber  liesse  sich  nicht  auch  denken,  dass  vasomotorische  Einwirkun- 
gen vom  Halsmarke  ans  im  Stande  wären,  die  Girculation  nnd  Er- 
nXhnmg  des  Gehirns  zu  verändern  nnd  dadurch  ein  Mittelglied  zwi- 
fcben  der  spinalen  Erkrankung  und  den  Himsymptomen  zu  bilden? 


Wir  haben  im  Vorhergehenden  so  ziemlich  alle  einzelnen  Stö- 
rangen  aufgezählt,  welche  gelegentlich  bei  Krankheiten  des  R.-M. 
vorkommen,  nnd,  so  weit  dies  möglich  war,  ihre  Pathogenese  kurz 
ra  entwickeln  gesucht,  um  dem  Praktiker  ein  wissenschaftliches  Ver- 
stftndniss  des  Zusammenhangs  der  einzelnen  S3riDptomenbilder  mit 
der  Art  und  Localisation  der  Störung  im  R.-M.  zu  ermöglichen. 

Die  Znsammenordnung  und  mannigfache  Gruppirung  der  ein- 
xehien  Symptome  nun  gibt  die  charakteristischen  Krankheitsbilder, 
wie  sie  uns  in  der  Praxis  als  die  einzelnen  Rtlckenmarkskrankheiten 
entgegentreten.  Dass  hier  die  grösste  Mannigfaltigkeit  herrscht,  lehrt 
die  tSIgliche  Erfahrung:  bald  begegnen  wir  einer  Gombination  von 
motorischen  und  vasomotorischen  Störungen,  bald  einer  solchen  von 
sensiblen  und  motorischen  Symptomen;  dazu  gesellen  sich  in  dem 
einen  oder  andern  Fall  Veränderungen  der  Reflexe,  oder  Anomalien 
der  Blasen-  und  Geschlechtsfunction ;  wieder  in  andern  Fällen  wer- 
den einzelne  Gehimnerven  in  das  Bereich  der  Störung  gezogen,  die 
trophischen  Störungen  treten  in  den  Vordergrund  u.  s.  w.  Gerade 
diese  Mannigfaltigkeit  der  Symptomenbilder  erlaubt,  dieselben  in 
gewisse  Gruppen  zu  sondern,  von  welchen  viele  bereits  als  wohl 
eharakterisirte  Krankheitsformen  anerkannt  sind,  andere  noch  der 
genaueren  Umgrenzung  harren. 

Wiederum  ist  dann  die  genauere  Localisation  der  einzelnen 
Störungen  in  vieler  Beziehung  charakteristisch:  so  wenn  die  beiden 
nrtem,  oder  nur  die  beiden  obem  Extremitäten  von  Lähmung  be- 
ulen sind,  wenn  Anästhesie  oder  Schmerzen  in  einer  bestimmten 
HShe  am  Rumpf  oder  den  Gliedern  auftreten,  wenn  die  motorische 
Lihmiuig  auf  die  eine,  die  sensible  Lähmung  auf  die  andere  Körper- 
srita beschränkt  ist  u.  dgl. 

Es  ist  die  Aufgabe  der  klinischen  Beobachtung,  das  Charak- 
terifltiache  und  Gemeinsame  aller  dieser  mannigfachen  Symptomen- 


bilder  su  erfnrschen  und  zu  crkenneu  and  daraus  scharf  nnischriel 
Kranklu-itebilder  zu  entnehmen  und  diese  dann  auf  örtlich  genau  b 
stimmte  anatomische  Veränderungen  im  B,-M.  zurückzuführen.  Wi.* 
weit  die  heutige  RUukenninrkspatholagie  in  der  Erfllllung  diesex 
nicht  leichten  Anfgabe  gekommen  ist,  wird  der  speeielle  Theil  i 
znle^u  haben. 


ß.  Allgemeine  Aetlologle  der  Rilckeninarkskranbhpfteii.  ] 

Die  Aetiologie  der  spinalen  Erkrankungen   liegl   ncch   ziemUl 
im  Argen.     Zwar  sind  in  der  Literatur  zahlreiche  Einzelheiten  ni« 
gelegt,  ein  relativ  sehr  grosses,  wenn  auch  vielfach  nicht  binlänglÜ 
begründetes,   thatsächliches  Material  ist  angehäuft,   aber   die  »in 
wissenschaftlichen  Ergebnisse   daraus   sind   noch  gering,   allgemeine 
Gesichtspunkte  sind  nur  wenige  gewonnen,  die  Pathogenese  der  ein- 
zelnen Erkrankungen  ist  in  den  meisten  Fällen  noch  unklar. 

Wir  müssen  uns  deshalb  hier  mit  kurzen  Andentungen  begnügen, 
dem  speeiellen  Theil  die  genauere  Ausführung  der  Details  überlas- 
send. Nur  was  einigermassen  constatirt  ist,  wollen  wir  hervorhebea, 
im  Uebrigeu  aber  vorwiegend  auf  die  LUv.ken  in  unsem  Kenntnissen 
hinweicen. 

Zunächst  gibt  es  eine  Reihe  von  Momenten  und  8chädliehkeiteD. 
deren  Einwirkung  das  R.-M.  in  einen  Zustand  gesteigerter  Erkrao- 
kungsf ähigkeit  versetzt :  wir  können  sie  als  p  r tl d  i s p  o  n  i  r e n de 
Ursachen  bezeichnen.  Sie  spielen  jedenfalls  in  der  Pathogenese 
spinaler  Erkrankungen  eine  sehr  hervorragende  Rolle ;  dabei  ist  aber 
nicht  zu  Übersehen,  dass  dieselben  SchUdlichkeiteu  unter  gewissen 
Bedingungen  nicht  bloss  die  krankhafte  Disposition,  sondern  auch 
die  Krankheit  selbst  hervorrufen  können,  dass  sie  also  gelegentlich 
auch  zu  veranlassenden  Ursachen  werden  können.  Es  ist  theile  die 
Intensität  ihrer  Wirkung,  theils  das  zufällige  Zusammentreffen  be- 
günstigender Umstände,  welche  dies  bewirkt. 

Eine  der  wichtigsten  prädisponirenden  Ursaclien  ist  ohne  Zweifel 
die  sog.  ueuropathische  Disposition,  jene  eigcnthUmliche  Er- 
nährungsstörung der  Nervenapparate,  welche  eine  geringere  Resi- 
stenz derselben  gegen  alle  möglieben  Schädlichkeiten,  eine  grössere 
Neigung  zur  Erkrankung  in  einer  bestimmten  Richtung  bedingt.  Sie 
kann  sich  auch  im  R.-M.  geltend  machen  nnd  dasselbe  zur  patko- 
logischen  Reaction  anfalle  möglichen  Reize  geneigter  machen.  Zahl- 
reiche spinale  Erkrankungen  sind  ohne  Zweifel  auf  dies  VerbältnlBS 
zurUckzuftlhren. 
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Diese  nenropathische  Disposition  ist  ohne  Zweifel  in  den  meisten 

FUIen  angeboren,  von  den  Eltern  übertragen  auf  die  Kinder.    Ganze 

Familien  y  yielfsu^he  Generationen  können  so  neuropathisch  belastet 

Dsd  mit  dem  Flache  einer  geringeren  Widerstandsfähigkeit  des  Ner- 

rensjatems  behaftet  sein.    In  vielen  Fällen  erscheint  die  Sache  als 

eine  ganz   allgemeine   nenropathische   Disposition:   alle   möglichen 

Neurosen  (Hysterie,  Tabes,  Epilepsie,  Psychosen  etc.)  sind  in  einer 

und  derselben  Familie  heimisch  und  jedes  Glied  derselben  erkrankt 

Bor  mit  jenem  Theile  seines  Nervenapparats,  der  zufällig  von  einer 

besonderen  Schädlichkeit  getrofifen  wird.    Die  Eltern  brauchen  gar 

nieht  an  der  gleichen  Krankheit  gelitten  zu  haben.    In  solchen  Fällen 

haben  die  Kinder  nur  eine  allgemeine  Erkrankungsdisposition  des 

Nerrensystems  von  ihren  Eltern  geerbt  und  dieselbe  kann  je  nach 

den  einwirkenden  Gelegenheitsursachen  in  sehr  verschiedener  Weise 

nur  AeusBemng  kommen. 

In  andern  Fällen  wird  aber  eine  ganz  bestimmte  Krankheits- 
dispofiition  auf  das  B.-M.  übertragen,  so  dass  die  Kinder  an  dersel- 
ben Affection  erkranken ,  wie  die  Eltern  (directe  hereditäre  Ueber- 
tragong);  daftlr  liefert  besonders  die  progressive  Muskelatrophie 
piigDante  Beispiele;  oder  aber  so,  dass  wenigstens  mehrere  oder 
alle  Kinder  eines  Eltempaares  von  der  gleichen  Krankheit  befallen 
werden,  an  welcher  aber  keins  der  Eltern  selbst  gelitten  hat;  so 
I.  R  in  den  von  Friedreich')  publicirten  Fällen  von  degenera- 
tiver Atrophie  der  Hinterstränge. 

Auf  welche  Weise  diese  nenropathische  Disposition  von  Geschlecht 
n  Geschlecht,  oft  in  steigender  Intensität,  übertragen  wird,  ist  völlig 
dunkel;  ebenso,  welche  feineren  Veränderungen  dabei  im  Nerven- 
tjiten^und  speciell  im  R.-M.  vorhanden  sind. 

Diese  gesteigerte  Erkrankungsfähigkeit  des  Nervensystems  und 
ipeeiell  des  B.-M.  kann  aber  auch  erworben  werden  und  zwar 
durch  eine  Beihe  von  Schädlichkeiten,  die  deshalb  zu  den  prädis- 
ponirenden  Ursachen  der  spinalen  Erkrankungen  gehören. 

Unter  diesen  schädlichen  Momenten  stehen  obenan  geschlecht- 
liehe Ausschweifungen  und  Verirrungen.  Ihre  Wirksamkeit 
bei  der  Verursachung  von  Bttckenmarkskrankheiten  hat  man  früher 
vielfach  überschätzt;  heute  wird  sie  vielfach  unterschätzt,  von  Man- 
chen so,  dass  z.  B.  Leyden  bei  der  allgemeinen  Aetiologie^)  die 
aexuellen  Excesse  gar  nicht  einmal  erwähnt. 


1)  Virchow'8  Arch.  Bd.  26  u.  27. 

2)  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  I.  S.  170. 
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Meiner  eigenen,  seit  einiger  Zeit  speciell  auf  dieBen  Puiikt  | 
richteten  Beobachtung  nach  haben  dieselben  aber  eine  ganz  i 
schiedene  Bedentung  flir  die  Entatehnng  zahlreicher  spinaler  Erkran- 
kungsfälle, eine  Ansicht,  welche  sich  auch  in  den  Schriften  zahl- 
reicher, hervorragender  Autoreu  (Romberg,  Kasse,  Hamniond, 
Salomon,  M.  Boscnthal  u.  A.)  vertreten  findet. 

Man  kamt  meines  Erachtens  sagen,  dass  jede,  längere  Zeit 
hindurch  und  im  Uebermaass  getlbte,  natürliche  sowohl 
wie  unnatürliche  Befriedigung  des  Geschlechtstriebs 
fUr  zahlreiche  Menschen  —  nicht  für  alle!  —  ein  das 
K.-M.  erheblich  angreifendes  und  zu  Erkrankungen  di»- 
[lonirendeg  Moment  bildet. 

Die  bei  der  Befriedigung  des  GeschlechtAtriebs  Btattlindeoden 
Vorgänge,  apeciell  die  Ejaculation,  sind  bekanntlich  von  einer  »ehr 
heftigen  Exaltation  und  Erscbtttterung  des  gcsammten  Nervensystems 
begleitet,  und  ganz  besonders  scheint  es  das  R.-M.  zu  sein,  welches 
darunter  vorwiegend  leidet ').  Jedenfalls  erscheint  uns  dieses  Mo- 
ment weit  wichtiger,  als  der  verhältniesmässig  geringe  Stoffverlnrt 
bei  der  Samenentleerung. 

Im  Einzelnen  stellen  sich  die  Verhältniese  etwa  folgendermas- 
sen  dar: 

Die  Übermässige  AuBübung  des  natarlichen  Coitus  ruft 
zweifellos  bei  vielen  Personen  Symptome  hervor,  weiche  auf  eine 
Schwäche  und  herabgesetzte  Leistungsfähigkeit  des  B.-M.  hinweisen: 
Schwäche  der  Beine,  Unfähigkeit  längere  Zeit  zu  stehen,  Zittern  bei 
stärkeren  Bewegungen,  Rückeuschmerzen ,  ziehende  Schmerzen  in 
den  Beinen,  Schlaflosigkeit  n.  s.  w.  Das  kann  man  hei  Nenver- 
mahlten  oder  bei  Solchen,  die  in  knrzer  Zeit  sehr  ausgiebig,  exce- 
dirt  haben,  häufig  beobachten.  Hßrt  die  Ursache  dieser  Symptome 
bald  auf,  so  ist  meist  eine  rasche  Ausgleichung  mliglich;  werden 
aber  die  Excesse  fortgesetzt,  so  tritt  weitere  Verschlimmerung  imd 
selbst  wirkliche  Krankheit  ein.  Jede  äussere  Schädlichkeit,  Erkäl- 
tung, Strapazen  etc.,  kann  dann  die  Hcblimmsten  Folgen  haben. 

Es  ist  freilich  sehr  schwer  zu  sagen,  wo  das  Ueberinnass  des 
Gescbtechtegenussea  beginnt.  Zahlen  kann  man  dafUr  nicht  angeben, 
da  die  LeistnngsfSliigkcit  einzelner  Männer  darin  eine  colossal  vei^ 
Bchiedene  ist.  Wtthrend  fUr  den  Einen  das  Luther'sche  „die  Woclie 
zwicr"  schon  das  Maass  des  Erreichbaren  bedeutet,  kann  der  Andre 
ungestraft  das  vier- ,  sechs-  und  zehnfache  davon  loisten.  Es  scheint 
das  auf  angebornen  Verschiedenheiten   in   der  (! esc hiechts kraft  zu  be- 


ndt,  l'hysialogio.    i.  Aufl.   S.  liUO. 
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nÜMii,  wie  man  das  ja  auch  bei  Thieren  (Zachthengsten  etc.)  findet, 
fiewaden  häufig  geheint  mir  eine  geringe  sexuelle  Leistungs^igkeit 
bei  vielen  Mitgliedern  nervöser  Familien  zu  sein.  Natürlich  kann  eine 
Mlehd  relative  Schwäche  auch  durch  allerlei  das  Nervensystem  herab- 
«timmende  Einfittsse  erworben  werden.  Man  muss  also  bei  der  Fest- 
stellmig  des  Uebermaasses  im  Oeschlechtsgenuss  sehr  sorgfältig  die 
indiYidaelle  Leistungsfähigkeit  berücksichtigen. 

Noch  leichter  als  bei  geschlechtsreifen  Individuen  im  kräftigsten 
Alter  treten  dieselben  Folgen  aber  einerseits  bei  sehr  jungen,  noch 
ueht  ausgewachsenen  Leuten  und  andrerseits  bei  schon  älteren  Per- 
flonefl  ein.  Wird  mit  dem  Coitus  in  sehr  frühen  Jahren  begonnen  und 
denelbe  übermässig  häufig  ausgeübt,  so  treten  mehr  oder  weniger 
ttbell  die  üblen  Folgen  davon  —  spinale  Schwäche,  allgemeine 
Hmosität  etc.  —  ein.  Freilich  kann  die  Jugend  unendlich  viel  aus- 
gleiehen,  aber  die  Folgen  der  frühen  Kraftvergeudung  kommen  manch- 
ud  noch  spät  zu  Tage. 

Es  wird  endlich  auch  dem  im  Stehen  ausgeübten  Coitus 
ein  ganz  besonders  angreifender  Einfluss  auf  das  R.-M.  von  manchen 
Aerzten  zugeschrieben ;  er  wird  vielfach  als  Gelegenheitsursache  acuter 
Spmalerkrankungen  aufgeführt. 

Gtenau  ebenso  wie  die  natürliche,  wirkt  auch  die  unnatürliche 
Befriedigung  des  Geschlechtstriebs,  die  Onanie.  Auch 
ihre  Folgen  sind  vielfach  übertrieben  worden,  trotzdem  bestehen  sie 
Ve  zu  einem  gewissen  Grade  und  zwar  auch  hier  wieder  bei  ge- 
wissen Individuen,  schwächlichen,  reizbaren,  nervösen  Personen  mehr 
als  bei  andern.  Es  ist  auch  hier  die  früh  begonnene,  häufig  getrie- 
bene und  jahrelang  fortgesetzte  Onanie  als  vorwiegend  schädlich  zu 
bezeichnen.  Die  dadurch  bedingte,  gerade  in  die  Wachsthums-  und 
Entwicklungszeit  fallende  Ueberreizung  des  Nervensystems  bleibt  sel- 
ten ohne  nachtheilige  Folgen,  die  sich  zunächst  als  grössere  Schwäche 
md  Beizbarkeit  des  Nervensystems  äussern. 

Gewöhnlich  wird  die  Onanie  ftlr  viel  gefährlicher  gehalten,  als  der 
nrntttrliche  Coitus.  Es  erscheint  uns  das  nicht  recht  glaublich.  Der 
Effect  auf  das  Nervensystem  muss  doch  für  den  Mann  im  Wesentlichen 
derselbe  sein,  ob  .die  Friction  der  Glans  in  der  weiblichen  Vagina  oder 
irgendwie  sonst  ausgeübt  wird ;  die  nervöse  Erschütterung  bei  der  Eja- 
eolation  bleibt  dieselbe;  eher  dürfte  wohl  anzunehmen  sein,  dass  beim 
Gebrauche  eines  Weibes  die  nervöse  Aufregung  noch  grösser  sei.  — 
Wohl  aber  bedingt  die  in  frühem  Lebensalter  dadurch  gesetzte  und 
häufig  wiederholte  Reizung  ganz  gewiss  eine  grosse  Gefahr  und  weiter- 
hin ist  es  gewiss  kein  Zweifel,  dass  das  bei  Onanisten  vorherrschende 
und  so  berechtigte  Gefühl,  dass  sie  eine  Gemeinheit  begehen,  dass  der 
beständige  Kampf  zwischen  dem  übermächtigen  Triebe  und  der  sitt- 
lichen Pflicht  angreifend  und  erschöpfend  auf  das  Nervensystem  wirken 


dadurch   mägen   die   aclilimmen  Wirkungen  der  Onanie  i 

gesteigert  vrerden.     Aber   es   ist  doch    immer  nur  die  UbermHsatf 

—   fltr  die   betreffende  Individualität  Übermässige  —  Onanie ,   weleH 

echadet;  in  m^Bsiger  Weise  getrieben,  ist  sie  fUr  das  B.-M.  nicht  g 

fthrlicher  als  der  natürliche  Coitus.     Es  gibt  nicht  wenige   HJUine 

welchen  durch  den  Zwan]^  der  Verhältnisse  der  natürliche  Coitm  vu 

sagt  ist,  oder  welche  sich  vor  Ansteckung  flirchten,  oder  welchen  dl 

Onanie   woniger  verabscheuungswei-th   erscheint  als  der  Verkehr  m 

Öffentlichen  Dirnen    —   die    von  Zeit  zu  Zeit,    dem    mächtigen  Tröl 

unterliegend,  onaniren:  gewiss  ohne  Schaden  fUr  ihre  QeaundheiL  J 

moralischen   Wirkungen   dieses   Lasters  hal)en  wir    natllriich^J 

nicht  zu  untersuchen.  ^1 

In  äbnlicber  Weise  wirken  habituelle  Pollntionen,  wem 

dieeelbeo  Jahre  lang  häufig  wiederkebren.  Sie  treten  besonders  hänff 

bei  Onanisten  auf  und  sind  wohl  in  vielen  Fällen  mebr  Ftilg^  ein« 

scbon  bestehenden,  als  Ursache  einer  künftigen  Erkrankung.     Aj^ 

auch  in  solchen  Fällen  wirken  sie  häutig  verschlimuiernd  auf  fl 

Leiden  ein.  T 

Endlich  wirkt  auch  bei  reizbaren  und  schwächlichen  Individoe 

lange  fortgesetzte  geschlechtliche  Aufregung  ohne  Befrie 

digung,   wie  sie  bei  prolongirtem  und   sehr  zärtlichem  Brautatani 

nicht  selten  vorkommt,  sehr  aufreihend  auf  das  Nerrensyslem. 

Alles  dies  gilt  nur  für  das  männliche  Geaehlecht.  Beim  weih 
liehen  Geschlecht  ist  aber  diese  Verhältnisse  sehr  wenig  bekaiu 
und  haben  die  Ermittlnngen  natürlich  ihre  sehr  erheblichen  Seiai 
rigkeiten.  Es  ist  mir  nicht  bekannt  geworden,  ab  öffentliche  I 
eine  besondere  Disposition  zu  Sptnalerkrankungen  zeigen. 

Der  Wirkung  sexueller  Es<;esse  ganz  analog  sind  die  Folge 
aller  möglichen  Schädlichkeiten,  weiche  eine  Ueberansfrengnn 
des  NervenBYstems  und  besonders  des  Rückenmarks  bf 
dingen.  Sie  fuhren  mehr  oder  weniger  rasch  eine  Erschöpfung  nu' 
Ueberreizung  desselben  herbei  und  steigern  damit  die  Gefahr  de 
Erkrankung.  —  Zu  solchen  Schädlichkeiten  gehören:  Übermässig 
körperliche  Anstrengungen,  Marschiren,  Bergsteigen,  Reiten  etc.  b« 
sonders  bei  gleichzeitig  schlechter  Ernährung  nnd  maugelhaftei 
Schlaf;  femer  fortgesetztes  Nachtwachen,  Verhinderung  des  Scbli^ei 
heftige  und  andauernde  GemUthsbewegungen  und  jedenfalls  anc 
Übermässige  geistige  Anstrengungen,  besonders  wenn  dieselben  gleicl 
zeitig  mit  andern  SchiLdlichkeiten  (körperlichen  Strapatzen,  sexuelle 
Unmässigkeit  etc.)  verbunden  sind. 

Dem  Lebensalter  ist  nur  ein  geringer  prädisponirender  Eir 
fluss  auf  gewisse  RUckenmarkserkraiiknngen  zuzuschreiben:  sie  1 
men  bei  alten  Altersstufen  vor.    Nur  fUr  eiuEelne  wenige  Kraul 
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ibnoen  besteht  eine  entschiedene  Prädisposition  des  kindlichen  Alters 
für  andere  eine  solche  des  erwachsenen  oder  höheren  Alters.  Jeden- 
£aI18  aber  ist  die  Geneigtheit  zn  spinalen  Erkrankungen  bei  Erwachse- 
nen grösser.    Das  wird  sich  ans  dem  speciellen  Theil  ergeben. 

Noch  weniger  als  dem  Alter  kann  dem  Geschlecht  ein  be- 
stimmter pi^ldisponirender  Einflnss  zugeschrieben  werden.    Es  gibt 
aUerdings  spinale  Krankheiten,  welche  bei  Männern  weit  häufiger  als 
bei  Frauen  vorkommen  (z.  B.  Tabes) ,  allein  dies  dürfte  sich  wohl 
danuis  erklären,  dass  die  Männer  gewissen  Schädlichkeiten  weit  häu- 
figer aasgesetzt  sind,  als  die  Frauen. 

Dagegen  ist  allgemeinen  Ernährungsstörungen  des  yer- 
fichiedeasten  Ursprungs  ein  erheblicher  prädisponirender  Einfluss  zu- 
auehreiben:  alle  anämischen  und  kachektischen  Zustände  setzen  wie 
die  allgemeine  Ernährung  so  auch  die  Ernährung  des  R.-M.  mehr 
oder  weniger  herab  und  machen  dasselbe  der  Einwirkung  krank- 
Biehender  Potenzen  zugänglicher.  In  dieser  Weise  wird  die  Wirkung 
mBlulrerlasten,  chronischen  Verdauungsstörungen,  schwerer  und 
profrahirter  acuter  Krankheiten,  langwieriger  Säfteverluste  u.  s.  w. 
TersOndlich. 

Unter  den  yeranlassenden  (Gelegenheits-)  Ursachen 
spinaler  Erkrankungen  sind  die  einfachsten  und  unmittelbarsten  je- 
denfiüls 

die  traumatischen  Einwirkungen.  Zahllos  sind  die  Mög- 
liehkeiten,  dass  das  B.-M.  von  denselben  erreicht  wird:  man  kennt 
Schnss-,  Hieb-,  Stich-  und  Schnittverletzungen  des  R.-M.,  Quetschun- 
gen nnd  Zertrtlmmerungen  durch  Wirbelfracturen  und  Luxationen, 
Erachtttterungen  durch  schweren  Fall,  durch  Eisenbahnzusammenstoss 
(Baflway  spine  der  Engländer)  u.  dgl.  mehr.  Ihre  Wirkungsweise  mit 
ihren  Folgen  (Entzündung,  Erweichung,  Nekrose,  Degeneration  etc.) 
bedarf  keiner  Erläuterung. 

Unmittelbar  hieran  schliesst  sich  die  laugsame  Compression 
des  B.-M.  durch  pathologische  Neubildungen  und  andere  Vorgänge: 
Tamoren,  Abscesse,  Neubildungen,  Exsudate,  Wirbelsäulenkrtimmun- 
gen  a.  s.  w.  Auch  hier  sind  ausser  der  einfachen  Compression  häufig 
noch  weitere  Störungen  (Entzündung,  secundäre  Degeneration  etc.) 
la  beobachten. 

Ebenso  durchsichtig  ist  die  Entstehung  spinaler  Erkrankungen 
dnreh  directe  Fortleitung  benachbarter  Erkrankungspro- 
cesse. So  können  sich  Entzündungen  und  Vereiterungen  der  Wirbel- 
knochen oder  der  benachbarten  Weichtheile  auf  die  Rückenmarks- 
hiate  und  auf  das  B.-M.  selbst  fortsetzen,  Neubildungen  können  in 
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das  R.-M.  hineinwtichem ,  die  brandige  Entzündung  beim  DecubitiL^ 
kann  den  Inhalt  des  Wirbelcanals  ergreifen  u.  dgl. 

Ebenso  unklar,  wie  wohl  constatirt,  ist  aber  der  Einflass  Yotm. 
Erkältungen.  Nichts  ist  sicherer,  als  dass  in  änsserst  zahlreichen 
Fällen  eine  plötzliche  oder  anhaltende  Abkühlung  der  Körperober- 
fläche von  dem  Auftreten  einer  spinalen  Erkrankung  gefolgt  ist.  Da« 
hat  man  gesehen  nach  einem  Fall  ins  Wasser,  nach  dem  Schlafen 
auf  feuchter  Erde,  nach  plötzlicher  Durchnässnng  oder  Zugluft  bei 
erhitztem  Körper,  Bivouakiren  im  Schnee  oder  Regen,  nach  Arbeiten 
im  Eis,  in  feuchten  Kellern,  in  kaltem  Wasser  u.  s.  w.  Es  sind  ver- 
schiedene Rückenmarkskrankheiten,  welche  dadurch  hervorgemfen 
werden  können:  die  Meningitis  spinalis,  Myelitis,  Tabes,  spinale  Kin- 
derlähmung, Tetanus  u.  s.  w.  Es  kann  über  die  Wirksamkeit  dieses 
ätiologischen  Momentes  nicht  der  mindeste  Zweifel  herrschen;  die- 
selbe scheint  bei  i)rädisponirten,  ner>'ösen,  reizbaren  Individuen  eine 
besonders  sichere  und  intensive  zu  sein;  ebenso  wenn  gleichzeitig 
andre  schädliche  Momente:  grosse  Körperanstrengungen,  Gremtlths- 
bewegungen  u.  dgl.  (z.  B.  bei  Feldzügen)  einwirken. 

Aber  die  Wirkungsweise  dieses  Moments  ist  noch  gänzlich  un- 
bekannt; es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  krankmachende  Wirkung 
auf  reflectorisehem  Wege  von  den  Hautnerven  vermittelt  wird.  Wie 
dieser  Einfluss  aber  im  R.-M.  Entzündungen  und  andre  Emährongs- 
Störungen  erzeugt,  darüber  besitzen  wir  nur  Hypothesen.  Ob  auch 
eine  directe  Abkühlung  des  Bluts  dabei  eine  Rolle  spielt,  indem  das 
niedriger  temperirte  Blut  als  directer  Reiz  auf  das  R.-M.  wirkt,  ist 
noch  nicht  ausgemacht.  Eine  directe  Kältewirkung  auf  das  R.-M* 
ist  wohl  bei  der  tiefen  Lage  desselben  kaum  denkbar,  obgleich  man 
durch  heftigen  Kältereiz  auf  das  blossgelegte  R.-M.  Myelitis  erzeu- 
gen kann. 

Wie  es  endlich  koumit,  dass  dasselbe  Moment  bei   dem  Einen 
eine  Tabes,  bei  dem  Andern  eine  Myelitis  der  grauen  Vordersänlen,. 
bei  dem  Andern  eine  Meningitis  oder  einen  Tetanus  erzeugt,. ist  uns 
noch  ganz  unklar. 

Circulationsstörungen,  von  den  verschiedensten  Seiten  aus- 
gehend, können  Ursache  imd  Ausgangspunkt  verschiedener  spinaler 
Störungen  werden.  Daher  die  Folgen  von  unterdrückten  Menses,  von 
Hämorrhoidalerkrankungen ,  von  arteriellen  Fluxionen  und  venöser 
Stauung,  von  vasomotorischen  Störungen,  von  Embolien  und  Throm- 
bosen, von  Atherom  der  spinalen  Arterien  etc. 

Eine  häutige  Veranlassung  zu  spinalen  Erkrankungen  sind  über- 
mässige Anstrengungen  jeder  Art,  welche  das  R.-M.  erschöpfen. 
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Hierher  gehören  wieder  die  sexuellen  Excesse,  wenn  sie  rasch  und 

in  hohem  Haasse  verttbt  werden,  dann  übermässiges  Gehen,  Reiten, 

Schwimmen  oder  sonstige  Muskelanstrengungen.    Alle  diese  Momente 

Ümeu  der  Ausgangspunkt  selbst  schwerer  spinaler  Erkrankungen 

werden,  besonders  wenn  sie  prädisponirte  Individuen  treffen  oder 

wemi  gleichzeitig  andre  Momente  mitwirken  (z.  B.  Erkältung,  daher 

die  Häufigkeit  spinaler  Affectionen  nach  anstrengenden  Feldzttgen, 

Winterbivouaks  u.  dgl.). 

Seltener  findet  man  psychische  Einwirkungen  als  Ursache 
spinaler  Störungen.  Während  der  Einfluss  psychischer  Momente 
(Sehreeken,  Furcht,  Ekel  etc.)  auf  die  Entstehung  allgemeiner  und 
diffuser  Neurosen  (Epilepsie,  Chorea,  Hysterie  u.  dgl.)  ziemlich  sicher 
gestellt  erscheint,  ist  dies  nicht  in  gleichem  Grade  der  Fall  mit  spi- 
nalen Leiden.  Doch  existiren  immerhin  Fälle,  in  welchen  man  durch 
rein  psychische  Momente  (besonders  Furcht  und  Schrecken)  Lähmun- 
gen und  andre  Störungen  auftreten  sah,  welche  auf  einen  spinalen 
Ufspmng  deuteten.  So  sah  Russel-Reynolds*)  eine  Paraplegie 
auftreten  bei  einer  jungen  Dame  aus  Furcht  ebenso  zu  erkranken 
wie  ihr  Ton  ihr  gepflegter  Vater.  Hine'^)  sah  bei  einer  Schwängern 
in  Folge  heftiger  Gemüthsbewegung  eine  acut  tödtliche  Myelitis  ent- 
stehen. Leyden  berichtet  von  einer  Paraplegie,  welche  durch  Schreck 
beim  Ausbruch  eines  Brandes  bedingt  war  und  Kohts^)  berichtet 
ans  den  Zeiten  des  Bombardements  von  Strassburg  ähnliehe  Vor- 
kommnisse. —  In  welcher  Weise  diese  Dinge  zu  deuten  sind,  ob 
die  psychischen  Emotionen  durch  Vermittlung  vasomotorischer  Bah- 
nen*) wirken,  oder  ob  sie  direct  eine  feinere  Ernährungsstörung  der 
eentralen  Nervenelemente  einleiten  können,  ist  noch  ganz  unklar. 

Bekannt  sind  in  dem  Symptomenbilde  gewisser  Intoxicatio- 
nen  die  spinalen  Symptome,  so  bei  Vergiftungen  mit  Strychnin,  Ar- 
senik, Phosphor,  Blei  u.  s.  w.  Einzelne  von  diesen  Giften  scheinen 
insserdem  bei  länger  fortgesetzter  Einwirkung  im  Stande  zu  sein, 
ausgesprochene  spinale  Erkrankungen  herbeizuftlhren,  z.  B.  das  Blei. 
Von  grosser  Bedeutung  sind  in  der  Aetiologie  die  Localisa- 
tionen  verschiedener  Infectionskrankheiten,  acuter  sowohl 
wie  chronischer.    So  vermag  die  Syphilis  durch  ihre  Localisationen 


1)  Kemarks  on  paralysis  etc.  dependent  on  idea.    Brit.  med.  Journ.  No.  G. 
ISeS.  p.  463. 

2)  Med.  Tim.  1S65.  Aug.  5. 

3)  Bert.  klin.  Woclienschr.  1873.  Nr.  24—20. 

4)  In  dem  3.  Falle  von  Kohts  trat  durch  den  Schrecken  sofort  eine  Sup- 
fnBido  mensinm  ein. 
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an  der  Wirbelsäule,  den  Rttckenmarksliäaten  und  im  B.-M.  selbst 
spinalen  Störungen  zu  fähren,  die  Tuberkulose  localisirt  sich  nieh4 
selten  im  R.-M.  und  seinen  Häuten,  unter  den  acuten  Infectionskrank- 
heiten  gibt  es  eine  (die  Meningitis  cerebrospinalis),  deren  Hauptiocali- 
sation  in  der  Pia  cerebrospinalis  ist.  —  Hieran  schliessen  sich  die 
nicht  seltenen  Fälle  von  spinalen  Afifectionen  nach  acuten  Krank- 
heiten (Typhus,  acute  Exantheme,  Intermittens,  Influenza,  Pneu- 
monie etc.),  welche  wohl  in  der  Regel  weniger  als  eine  specielle 
Localisation  des  ursprünglichen  Krankheitsprocesses,  denn  als  mehr 
oder  weniger  zufällige  Gomplicationen  derselben  zu  betrachten  sind, 
die  allerdings  auf  Grund  einer  durch  die  acute  Krankheit  gesetzten 
örtlichen  Prädisposition  entstehen. 

Eine  sehr  fruchtbare  Quelle  von  spinalen  Leiden  haben  wir  end- 
lich in  Reizungen  und  Etkrankungen  peripherer  Organe 
zu  erkennen.  DafUr  liegen  bereits  ziemlich  zahlreiche  Thatsachen 
vor.  Besonders  häufig  hat  man  im  Gefolge  schwerer  und  hartnäcki- 
ger Dysenterien  und  anderer  Darmerkrankungen  Paraplegien  auf- 
treten sehen,  ebenso  nach  chronischen  Blasen-  und  Nierenleiden;  in 
mehreren  solchen  Fällen  hat  man  post  mortem  eine  Myelitis  als  Ur- 
sache der  Paraplegie  nachweisen  können.  Seltener  hat  man  ähn- 
liche Vorkommnisse  nach  Uterinerkrankungen  beobachtet,  desto  häu- 
figer sind  im  Gefolge  von  solchen  die  hysterischen  Lähmungen,  theil- 
weise  jedenfalls  auch  spinalen  Ursprungs.  Man  hat  femer  Myelitis 
im  Gefolge  von  peripheren  Nerven  Verletzungen,  von  Gelenkleiden 
u.  dgl.  auftreten  sehen ;  und  das  Auftreten  des  Tetanus  nach  Nerven- 
verletzungen und  i)eripheren  Verwundungen  gehört  ohne  Zweifel  auch 
hierher. 

Alle  diese  Vorgänge  haben  sich  längst  schon  einer  grösseren  Auf- 
merksamkeit zu  erfreuen  gehabt  und  ihr  genaueres  Studium  hat  zur 
Aufstellung  einer  Klasse  von  Reflexerkrankungen  (speciell  ge- 
wöhnlieh n Reflexlähmungen*')  geführt,  weil  man  sich  dachte,  dass 
dieselben  von  peripherer  Reizung  ausgelöst,  auf  reflectorischem  We^ 
zu  Stande  kämen.  Aber  bis  zum  heutigen  Tage  ist  die  Theorie 
dieser  Reflexerkrankuugen  noch  streitig  und  es  existirt  über  dieselbe 
eine   grosse   Reihe    von   Arbeiten  *)•     Wir   haben   an   einer   andern 


1)  Für  genauere  Belehrtmg  verweisen  wir  den  Leser  u.  A.  auf  folgende 
Schriften:  Leyden,  Ueber  Reilcxlähmung.  Yolkmann^s  Sammlung  klin.  Vortr. 
Nr.  2.  1S70.  —  Lewisson,  Hemmung  der  Thätigkeit  der  motorischen  Nerven- 
centren  etc.  Reichert  u.  Dubois'  Arch.  1869.  —  Feinberg,  Ueber  Refloxlfth- 
mang.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1871.  —  Tiesler,  Ueber  Neuritis.  Dias.  Königs- 
berg 1869.  —  Brown-S^quard,   Lectures  on  the  diagnos.  and  treatm.  of  the 
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Stelle')  dieeen  Gegenstand  bereits  besprochen;  alles  dort  Gesagte 
beoelit  sich  yomehmlich  auf  die  Reflexparaplegie  und  die  ihr  zu 
ßnmAe  liegende  Myelitis  und  wir  können  daher,  um  Wiederholungen 
n  vermeiden,  auf  jene  Stelle  verweisen.    Es  können  darnach  die 
finalen  Störungen  im  Gefolge  peripherer  Reizungen  und  Erkran- 
kungen wohl  nur  zum  kleineren  Theil  zurückgeführt  werden  auf  rein 
redectirte  Functionsstörungen ;  sie  müssen  vielmehr  zum  grossem  Theil 
aif  gröbere  Ernährungsstörungen  (Entzündung,  Erweichung,  Exsuda- 
tim)  im  R.-M.  bezogen  werden,   lieber  den  Zusammenhang  der  letz- 
teren mit  dem  primären  Reizungsherd  sind  die  Acten  noch  nicht  ge- 
fehlossen:  zum  Theil  wird  derselbe  wohl  vermittelt  durch  eine  ascen- 
dirende  Neuritis,  deren  Existenz  ausser  Zweifel  steht;  zum  Theil 
aber  handelt  es  sich  auch  um  eine  auf  reflectorisehem  Weg  auf  das 
E.-M.  übertragene  Entzündung. 

Seitdem  haben  sich  wieder  einige  Arbeiten  mit  dieser  Frage 
beschäftigt,  dieselbe  aber  der  Lösung  nicht  viel  näher  gebracht.  Die 
Arbeit  von  Roessingh^)  droht  sogar  uns  wieder  einen  Schritt  zu- 
Tflekxabringen,  indem  derselbe  bei  Wiederholung  der  wichtigen  Ver- 
niehe  von  Lewisson  und  Feinberg  zu  durchaus  negativen  Re- 
alitäten kam.  Auch  die  sonst  fleissige,  aber  ziemlich  kritiklose, 
Arbeit  von  Elemm^)  lässt  noch  immer  zahlreichen  Fragen  und 
Zweifeln  Raum.  Jedenfalls  ist  durch  dieselbe  keineswegs  bewiesen, 
daaa  von  einem  peripheren  Reizungsherde  aus  ein  directes  Fort- 
kriechen der  Entzündung  längs  des  Nerven  zum  Centralorgan  hin 
rtattfindet:  die  Experimente  ergaben  immer  nur  eine  sprungweise 
Verbreitung  der  Entzündung.  Es  bleibt  also  auch  hier,  besonders  für 
die  Uebertragung  der  Entzündung  auf  die  symmetrischen  Nerven  der 
andern  Körperhälfte,  phne  dass  das  Centralorgan  nachweisbar  er- 
krankt ist,  nur  eine  Art  von  reflectorischer  Uebertragung  der  Ent- 


|cm€.  forms  of  paralysis  of  the  lower  extiremities.  London  ISGl.  —  Jaccoud, 
Lai  parapl^gies  et  Tataxie  du  mouvement  1804.  —  W.  Gull,  Med.-chir.  Trans- 
ict  Vol.  3*J.  1S5Ü.  p.  195.  —  Feinberg,  üeber  reflector.  Gefässnervenlähmung 
md  Bückenmarksaffection  nach  TJeberfimiss.  d.  Thierc.  Virch.  Arch.  Bd.  50. 
8.270.  1874.  —  Beardsley,  Phimosal  paraplegia.  Philad.  med.  siirg.  Rep. 
1875.  Aug.  21.  —  Hunt,  Partial  paralysis  from  reflex  act.  caused  by  adher. 
|re|mce.  New-York  med.  Roc.  1875.  Oct.  16.  —  0.  Rosenbach,  Experiment. 
ÜBtersach.  üb.  NenritiB.    Arch.  f.  erperim.  Pathol.  n.  Pharm.  VIII.  S.  223.  1877. 

1)  8.  Band  Xu.  1.  S.  3(>0-362.  2.  Aufl.  S.  371  ff.  — Vgl.  auch  ebenda  S.  548 

md  549. 

2)  Bgdrage  tot  de  Theorie  der  Reflexparalyse.   Nederl.  Tydschr.  vor  Geneesk. 
IW3.  Bd.  I.  No.  53.  —  8.  Virchow-Hirsch's  Jahresber.  pro  1873.  Bd.  11.  S.  44. 

3)  Ueber  Neuritis  migrans.  Diss.  Strassburg  1874. 
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zttDdung  zur  Erklärung  übrig.  Im  Wesentlichen  mag  es  sich  dabe:3 
um  ähnliche  Vorgänge  handeln  wie  bei  der  Erkältung,  die  von  dem 
äussern  Haut  aus,  wahrscheinlich  ebenfalls  auf  reflectorischem  Wege, 
Entzündungen  des  R.-M.  bewirken  kann.  Bei  den  sog.  »Reflexläh- 
mungen" ist  der  auslösende  Reiz  ein  anderer  und  er  wirkt,  auf  ein 
anderes  Organ  als  die  Haut. 

Jedenfalls  ist  die  Frage  von  den  reflectorischen  Erkrankungen 
des  R.-M.  noch  eine  dunkle  und  erfordert  dringend  weitere  experi- 
mentelle und  klinische  Bearbeitung.  Die  neueste,  mit  trefflichen 
Methoden  ausgeführte  Arbeit  von  Rosenbach  hat  in  Bezug  auf  die 
Neuritis  ascendens  imd  ihr  Uebergreifen  auf  das  R.-M.  yollständig 
negative  Resultate  gegeben,  so  dass  für  diesen  Erklärnngsvergnch 
jedenfalls  noch  die  grösste  Vorsicht  geboten  ist. 

C.  Allgemeine  Diagnostik  der  BUckenmarkskrankheiten. 

Wenn  uns  irgend  ein  complicirtes  Nervenleiden  entgegentritt, 
so  handelt  es  sich  zunächst  darum,  genau  die  vorhandenen  Störungen 
zu  ermitteln.  Es  ist  also  die  erste  und  wichtigste  Aufgabe  die, 
sämmtliche  Bezirke  des  Nervensystems  durchzuprüfen  und  so  die 
einzelnen  Krankheitserscheinungen,  ihre  Gruppirung  und  Aufeinan- 
derfolge und  ihren  Verlauf  zu  erheben. 

Aus  dem  Ensemble  aller  dieser  Erscheinungen  •  wird  die  Dia- 
gnose gestellt. 

Die  nächste  Frage  ist  nun  immer  die  nach  dem  Sitze  des 
Leidens,  nach  dem  erkrankten  Organ;  also  speciell  bei  Nerven- 
krankheiten die  Frage,  ob  das  Gehirn,  das  verlängerte  Mark,  das 
Rückenmark,  die  peripheren  Nerven  oder  der  S^nnpathicus  im  con- 
creten  Falle  erkrankt  seien. 

Gerade  in  Bezug  auf  das  R.-M.  bietet  die  Beantwortung  dieser 
Frage  oft  nicht  geringe  Schwierigkeiten.  Freilich  kann  man  der 
guten  alten  Regel  folgen,  und  die  Läsionsstelle  am  Nervensystem 
kurz  dahin  verlegen,  wo  die  sämmtlichen  erkrankten  Bahnen  mög- 
lichst nahe  beisammen  liegen.  Diese  Regel  hilft  aber  oft  nicht  weit 
beim  R.-M.,  einerseits  deshalb,  weil  sämmtliche  in  demselben  ge- 
legnen Bahnen  weiterhin  auch  in  die  peripherischen  Nerven  über- 
gehen und  also  in  diesen  selbst  erkranken  können,  andrerseits  des- 
halb weil  mehrfache  Loealisationen  einer  Krankheit  möglich  und 
gerade  im  centralen  Nervensystem  auch  sehr  gewöhnlich  sind.  Es 
gibt  keine  dem  R.-M.  ganz  specifisch  eigenthümliche  Function,  an 
deren   Störung  man   ohne   Weiteres   eine   Betheiligung  des   R.-M. 
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efiemien  könnte;  selbst  für  die  Störungen  der  Reflexthätigkeit  gilt 
dieser  Satz. 

Wenn  also  sensible  und  motorische  Störungen,  vasomotorische 
Störungen  und  Störungen  der  Reflexthätigkeit,  trophische  Störungen 
Bod  Störungen  der  Blasen-  und  Geschlechtsfunction  u.  s.  w.  gleich- 
zeitig vorhanden  sind  und  zwar  in  Theilen,  welche  mit  ihrer  Inner- 
vation zunächst  vom  R.-M.  abhängen  —  so  besteht  allerdings  grosse 
Wahrscheinlichkeit  für  die  Erkrankung  des  R.-M.,  Gewissheit 
aber  nur  dann,  wenn  die  Erkrankung  der  peripheren  Bahnen  mit 
Sicherheit  ausgeschlossen  werden  kann.    Das  ist  allerdings  in  vielen 
FUlen  möglich.    Aber  nicht  immer:  es  gibt  z.  B.  Erkrankungen  der 
Caada  equina,  welche  von  Läsionen  des  R.-M.  selbst  mit  Sicherheit 
nicht  unterschieden  werden  können;  dasselbe  gilt  von  weitverbrei- 
teten Erkrankungen  der  Nervenwurzeln  u.  dgl. 

In  solchen  zweifelhaften  Fällen  kann  man  zur  Sicherung  der 
Diagnose  verschiedene  Httlfsmomente  benutzen;  so  die  anamne- 
stischen Daten,  die  ätiologischen  Momente,  welche  nicht  selten  auf 
einen  bestimmten  Sitz  der  Läsion  schliessen  lassen. 

Weitaus  die  beste  Unterweisung  erhalten  wir  aber  durch  die 
Erfahrung,  welche  uns  lehrt,  dass  bestimmte  und  genau  charak- 
terisirte  Symptomencomplexe  ganz  bestimmten  Läsionen  des  R.-M. 
entsprechen.  Wir  besitzen  so  eine  ganze  Reihe  von  Symptomenbil- 
dem,  die  wir  jetzt  ohne  weiteres  als  von  Erkrankungen  des  R.  -  M. 
abhängig  erkennen  können:  z.  B.  die  Tabes  dorsalis,  die  sogenannte 
acute  Spinallähmung  bei  Kindern  und  bei  Erwachsenen,  die  Sklerose 
der  Seitenstränge,  die  progressive  Muskelatrophie,  den  Tetanus  u.  a.  m. 

Die  Erfahrung  geht  selbst  noch  weiter:  sie  lehrt  uns  oft  aus 
eiozelnen  wenigen  Symptomen,  manchmal  sogar  aus  einem  einzigen, 
eine  drohende  oder  bereits  vorhandene  Rückenmarkskrankheit  er- 
kamen, weil  sie  uns  das  constante  oder  nahezu  constante  Zusam- 
menvorkonmien  beider  gelehrt  hat:  so  kann  man  beispielsweise  die 
Tabes  oft  schon  aus  einer  prodromalen  Sehnervenatrophie,  oder  aus 
den  lancinirenden  Schmerzen  erkennen. 

EJs  ergibt  sich  somit,  dass  zur  richtigen  und  sicheren  Diagnose 
emer  spinalen  Erkrankung  nicht  bloss  eine  sehr  sorgfältige  und  um- 
faflsende  Untersuchung,  nicht  bloss  eine  genaue  Erhebung  und  Be- 
ifeksichtigung  der  ätiologischen  und  sonstigen  anamnestischen  Mo- 
mente, sondern  auch  eine  eingehende  Bekanntschaft  mit  dem  ganzen 
Stande  der  Rückenmarkspathologie  und  ein  gutes  Stück  eigener  prak- 
tischer Erfahrung  nothwendig  sind. 

Dabei  bleiben  aber  inmier  noch  nicht  wenige  Fälle  übrig,  in 


welplien   die   Diagnose   itweifelhaft  »ein   kanii    und    in   welchen   i 
Hpinale  Sitz  der  Länion  nicht  ganz,  oicher  int.     Es  handelt  sich  i 
darnni,  die  spinale  Loo^lisatiou  von  der  jienpheren  einerseits,  voi^ 
der  cerebralen  andrerseits  zn   nnterncheiden ;   das  hat  oft  seine  schir- 
grosscn  Scliwierigkeiten,    Wir  tnUsseit  «ns  jedoch  hier  darauf  Ix^- 
schränken,  einzelne  Anhaltspunkte  zu  geben,  welche  vorkommenden 
Falls  die  Diaguose  erleichtern  klinnen. 

FBr  den  peripheren  Sitz  sprechen  u.  A.:  Beschräiiknng  der 
Störungen  anf  einzelne  Nerven  oder  NeiTenäete;  der  Aasbreituu); 
eines  peripheren  Nerven  genau  entsprechende  Verbreitung  der  moto- 
n'Hchen,  sensiblen,  vasomotorischen  und  trophischen  Stiiningen ;  Fehleo 
der  verlangsamten  Empöndnngsleitung;  Fehlen  aller  Reflexe;  Fehlen 
der  Blasen-  und  Geschlechteschwäche  etc.,  falls  nicht  gerade  die  be- 
treffenden Sacralnerven  Sitz  der  Erkrankung  sind;  Vorhandensein 
hochgradiger  trophischer  Störungen;  gewisse  Ergebnisse  der  elek- 
trischen Untersuchung '};  bekannter  Sitz  der  ätiologischen  Einwirkung. 

Für  den  cerebralen  Sitz  sprechen  u.  A.:  die  hemiplegische 
Ausbreitung  der  Störungen  mit  gleichseitigem  Sitz  der  sensiblen  und 
motorischen  Sttimngen;  ungleiche  Intensität  der  sensiblen  nnd  moto- 
rischen Störungen;  Fehlen  aller  trophischen  Störungen;  ganz  normale 
elektrische  Erregbarkeit;  Erhaltensein  oder  Steigerung  aller  spinalen 
Reflexe;  Erhaltensein  der  Mitbewegungen  und  automatischen  Be- 
wegungen, der  Blasenfnnction,  der  Mastdarmfunction;  Vorhandeuscin 
von  Störungen  der  hfiheren  Sinne,  verschiedener  Gehimnerven  (so-  . 
weit  dieselben  nicht  notorisch  häufig  bei  Spinalleideu  mitergriETea 
werden),  von  Sprachstörungen  und  Stömngen  der  psychischen  Func- 
tionen; endlich  die  Anwesenheit  von  Kopfschmerz,  Schwindel  und 
nnmotivirtem  Erbrechen. 

Dem  gegenüber  können  fUr  einen  spinalen  Sitz  der  Erkran- 
kung vcrwerthet  werden:  die  meist  paraplegisehe  Verbreitung  der 
Erscheinungen;  Kreuzung  der  motorischen  und  sensiblen  Stilnuigen 
bei  hemiplegi scheu  Erscheinungen ;  Gllrtelerscheinungen  au  der  ol>eren 
Grenze  der  Übrigen  Störungen;  Veränderung  eines  Theils  der  spinaleo 
Reflexe  (Öteigenmg  oder  Aufhebung  derselben);  vorhandene  Blasen- 
und  Geschlechtsschwäche,  Mastdarmlähmmig,  trophische  Störungen, 
Decubitus  u.  s.  w. ;  bestimmte  Parästhesien,  Verlaugsamnng  der  Em- 
pfindungsleitnng ;  Störung  gewisser  automatischer  Bewegungen,  eigen- 
thttmiiche  Beschränkung  cerebral  bedingter  Krämpfe^  Fehlen  von 
psychischen  Alterationen  und  meist  anch  von  Störungen  der  höheren 
Sinnesorgane  und  der  Gehimnerven. 
11  8.  Bd.  sn.  l.  S.  405.  2.  .\iifl.  S.  A\-. 
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Es  ist  dabei  wohl  zu  merken^  das8  alle  diene  Anhaltspunkte 

dnreluog  keine  absolute;   sondern  nur  eine  sehr  bedingte  Geltung 

Iraben^  dass  sie  oft  erst  im  Zusammenhalt  mit  vielen  anderen  Er- 

seieinongen  eine  entscheidende  Bedeutung  gewinnen,  so  dass  man 

lie  erst  nach  sehr  eingehender  Erwägung  aller  Umstände  für  die 

Diagnofle  in  einem  gewissen  Sinne  verwerthen  darf. 

Ist  man  Über  den  spinalen  Sitz  überhaupt  im  Klaren,  dann  hat 
man  die  genanere  Loealisation  der  Läsiou  innerhalb  des 
B.-M.  KU  bestimmen.  Daftlr  gibt  die  Verbreitung  der  Störungen,  be- 
eonders  der  Lähmungserscheinungen,  gewöhnlich  vorzügliche  Anhalts- 
puikte;  es  ist  oft  haarscharf  aus  den  sensiblen  und  motorischen  Stö- 
rangen  zn  bestimmen,  bis  zu  welcher  Höhe  im  R.-M.  eine  bestimmte 
Affection  reicht  und  man  kann  oft  sehr  schön  das  allmälige  Weiter- 
sehreiten nach  oben  verfolgen.  Während  so  die  obere  Grenze  einer 
Läsion  meist  sehr  leicht  zu  erkennen  ist,  gilt  dies  nicht  in  gleichem 
Gnde  fllr  die  untere  und  es  hat  nicht  selten  Schwierigkeiten  zu  ent- 
wheiden,  ob  die  Läsion  eine  (in  Bezug  auf  den  Längsschnitt)  diffuse 
oder  eircomscripte  ist.  Doch  gibt  es  gewisse  Anhaltspunkte,  welche 
das  Intactsein  4er  unteren  Rückenmarksabschnitte  erkennen  lassen: 
dieselben  sind  besonders,  wie  aus  dem  allgemein  -  s\^iptomatischen 
Theil  hervorgeht,  aus  dem  Verhalten  der  Reflexe,  der  Blasen-  und 
Mastdarmfnnction,  der  Haut-  und  Muskeleniährung  zu  entnehmen. 

So  ist  es  bei  den  über  den  ganzen  Querschnitt  und  über  einen 
grösseren  oder  geringeren  Theil  des  Längsschnitts  verbreiteten  Er- 
krankungen. 

Unsere  Erfahrung  erlaubt  uns  aber  auch,  auf  einzelne  Partien 
de»  Querschnitts  beschränkte  Erkrankungen  zu  erkennen ;  auch  diese 
können  sich  über  einen  grösseren  oder  geringeren  Theil  des  Längs- 
schnitts erstrecken;   so  können  wir  die  Erkrankungen  der  einzelnen 
weissen  Stränge,  der  vorderen,  der  centralen  grauen  Substanz  u.  s.  w. 
■Bterscheiden  und  zwar  gibt  die  Erkrankung  der  weissen  Hinter- 
itringe  (wahrscheinlich   nur   ihrer   äusseren  Abschnitte)   das   Sym- 
ptomenbild  der  Tabes  dorsalis   (vergleiche  den  speciellen  Theil!); 
Erkranknng  der  weissen  Seitenstränge  das  Bild  der  Char  cot 'sehen 
Lftteralsklerose  oder  spastischen  Spinallähmung  (siehe  diese) ;  Erkran- 
kung der  vorderen  grauen  Säulen  in  ihrer  acuten  Form  das  Bild  der 
.  qiinalen  Kinderlähmung,  in  ihrer  chronischen  Form  wahrscheinlich 
<bs  Bild  der  progressiven  Muskelatrophie;  Erkrankung  einer  Seiten- 
hllfte  des  Marks  dasJSild  der  Brown-S6quard'schen  Halbseiten- 
läsion ;  Erkrankung  der  centralen  grauen  Substanz  gibt  ebenfalls  ein 
charakteristisches  Symptomenbild  und,  überhaupt  kann  man  meist  die 


Mitbetheilignng  der  grauen  iSiibsbmz  an  den  Störungeu  der  Emähni 
der  Reflexthätigkeit,  der  elektriselien  Erregbarkeit  n,  b.  w.  erkennen.-' 

Man  kaiui  so  in  vielen  Fällen  sehr  genau  llber  deti  Sitz  und 
die  Ausbreitung  von  Läsionen  im  Längg-  und  Querschnitt  des  R-'M. 
eotscbeiden ;  es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  in  neuester  Zeit  e 
reichte  VervollkommnuDg  der  anatomischen  Untersuchung  des  kranke 
R.-M.  unser  diagnostisches  Ktlnuen  in  dieser  Beziehung  bald  n« 
wesentlich  erweitem  wird.  Und  e»  ist  hier  auch  noch  niiuichea  I 
thun,  denn  es  gibt  noch  relativ  beträchtliche  Theile  des  RUcka 
marksquerschiiitts,  deren  Läsion  wir  noch  nicht  mit  bestimmten  Syi 
ptomonbililem  in  Beziehung  zu  bringen  wissen. 

Es  bleibt  dann  aber  endlich  noch  die  Art  der  Lüsion  zd  b 
stimmen,  zu  entscheiden,  ob  Reizung  oder  Lähmung,  ob  EutzUndtB 
oder  Degeneration,   Erweichung  oder  Atrophie  und  Sklerose, 
pression  «der  Blutung  u.  dgl.  im  R.-M.  vorhanden  seien. 

Es  ist  schwer,  dafUr  allgemeine  diagnostische  Regeln  aal 
stellen ;  aus  vorhandenen  Reizerscheiuungen  (Krampf,  Schmen 
erhöhte  Reflexe  etc.)  wird  man  mehr  auf  pathologische  Reizzuständ 
aus  vorhandenen  Lfihmangszuständen  mehr  auf  degeneratire  Vq 
^Inge,  Erweichung  oder  Compression  und  Zeratörnng  des  Halt 
schliessen;  aber  nur  mit  einer  gewissen  Vorsicht,  da  beiderlei  S 
scbeinungsreihen  und  beiderlei  pathologische  Zustände  sehr  gewDhl 
lieh  vereinigt  vorkommen,  da  ein  und  derselbe  Krankbeitsprocess  1 
seinem  Weiterschreiten  nicht  selten  zu  vielfachem  Wechsel  der  B 
scbeinungen  fuhrt. 

Mehr  nud  bessere  Anhaltspunkte  wird  mau  aber  in  der  Rej; 
gewinnen  aus  den  Ergebnissen  der  Erfahrung,  aus  der  Entwickini 
nnd  Aufeinanderfolge  der  Symptome,  aus  den  Ergebnissen  der  (ri 
jectiven  Untersnebung,  aus  den  anamnestiscben  Daten  und  aas  d( 
Aetiologie  u.  s.  w. 

Es  würde  uns  aber  viel  zu  weit  ftlhren,  wenn  wir  auch  nur  t 
einen  Tbeil  der  hier  vorliegenden  MiigUchkeiten  Beispiele  anfllh] 
und  dieselben  genauer  erHrtern  wollten.  Im  specielleu  Theil  werde 
wir  Gelegenheit  genug  dazu  finden. 

Hier  war  nur  zu  zeigen,  auf  welche  Pimkte  sieh  die  Diagn« 
zu  richten  hat,  welcher  HUlfsmtttel  und  Methoden,  welcher  Voraio] 
und  Sorgfivlt  es  bedarf,  um  zu  ihrer  genauen  Feststellung  zu  gelai 

Es  bedarf  hier  auch  nur  eines  kurzen  Hinweises  darauf,  da« 
man  etwaige  Complicationen  nach  bekaimten  diagnostischen  Regeln 
Zu  ermitteln  und  zu  beurtheilen  hat. 
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l\\  lllgeBeiie  Therapie  der  Räckeiaarkskraikheitei. 

Die  Therapie  der  Rückenmarkskrankheiten  bietet  noch  sehr 
«eliwache  Seiten.  VerhältnisBrnägsig  gering  sind  die  Erfolge  bei  den 
ureisfen  Formen  derselben.  Und  so  ist  die  allgemein  verbreitete 
iiuchanimg,  dass  ein  Rückenmarksleiden  etwas  sehr  schlimmes,  ja 
miJieilbares  sei,  nnr  allzn  begrtlndet. 

Freilich  ist  auch  diese  Anschannng  nach  unseren  heutigen  Er- 
hbrungen  wesentlich  zu  modificiren.  Wir  haben  eine  ganze  Anzahl 
Yon  heilbaren  Krankheiten  auf  einen  spinalen  Ursprung  zurttck- 
Ähren  gelernt  und  andrerseits  ist  die  trtibe  Prognose  zahlreicher 
chronischer  Rtickenmarksleiden  durch  die  neueren  Fortschritte  in  der 
Therapie  wesentlich  gebessert  worden. 

Trotzdem  bleibt  uns  noch  sehr  viel  zu  thun.  Aber  erst  muss 
man  die  Krankheiten  richtig  erkennen,  bevor  man  sie  rationell  be- 
handeln kann;  wir  stehen  noch  am  Anfang  exacterer  Kenntnisse  in 
der  Pathologie  des  R.-M.,  folglich  befindet  sich  auch  die  wissen- 
aehaftliehe  Therapie  der  Rttckenmarkskrankheiten  noch  in  ihren  An- 
fimgsstadien. 

Es  erscheint  deshalb  gewagt,  jetzt  schon  eine  Darstellung  der 
allgemeinen  Therapie  der  Rttckenmarkskrankheiten  zu  versuchen; 
das  Material  dazu  ist  noch  viel  zu  dürftig,  ist  noch  zu  unkritisch 
gesammelt.  Gleichwohl  sei  es  erlaubt,  hier  kurz  die  Httlfsmittel 
nnammenzustellen,  welche  uns  gegen  Rückenmarksleiden  zu  Gebote 
stehen  und  uns  speciell  mit  denjenigen  darunter  und  ihrer  Anwen- 
dmgsweise  zu  beschäftigen,  von  welchen  wir  einen  ganz  bestimmten 
Einflnss  auf  das  R.-M.  für  wahrscheinlich  halten.  Es  ist  dies  nur 
ein  vorläufiger  Versuch,  der  erst  mit  dem  Weiterschreiten  unserer 
Kenntnisse  eine  gewisse  Bedeutung  erlangen  wird. 

Die  Aufgaben,  welche  uns  bei  der  Bekämpftmg  spinaler  Er- 
banknngen  entgegentreten,  sind  sehr  mannigfaltige:  es  handelt  sich 
a)  um  Beseitigung  sog.  fnnctioneller  Störungen  (impalpabler  Emäh- 
nmgaatöningen),  besonders  mehr  chronischer  Art;  b)  um  Aenderung 
dienlatoriflcher  Störungen  (Hyperämien  und  Anämien);  c)  um  die 
Heflnng  acuter  anatomischer  Veränderungen  (acute  Entzündung,  Er- 
weichung, Blutung  etc.)  und  endlich  d)  um  die  Beseitigung  chroni- 
leher  anatomischer  Veränderungen  (Degeneration,  Atrophie,  Sklerose, 
bdnration,  Neubildung  u.  dgl.). 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  man  gegen  diese  Störungen 
m  der  auch  sonst  üblichen  Weise  verfährt,  natürlich  mit  den  durch 
die  Localisation  der  Erkrankung  bedingten  Modificationen :  die  func- 
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tionellen  Störungen  werden  bekämpft  durch  Regnlirung  der  Fonctio! 
leichte  Anregung  derselben,  Umstimmung  und  Bessenmg  der  Emäkv 
rung  und  Blutbildung;  gegen  die  Girculatiousstörungen  stehen  uns 
mancherlei  Einwirkungen  auf  die  vasomotorischen  Apparate  und  die 
Gefässe  zu  Gebot;  die  acut  entzündlichen  Vorgänge  ^werden  mit 
Antiphlogose,  Ableitungsmitteln  u.  dgl.  behandelt;  die  mehr  chroni- 
schen Veränderungen  sucht  man  gewöhnlich  durch  umstinuneude,  alte- 
rireude,  anregende  und  ableitende  Methoden  zu  bekämpfen.  Natür- 
lich hat  gerade  in  diesen  chronischen  Fällen  die  Natur  die  Hauptsache 
zu  thun:  wir  haben  nur  die  möglichst  günstigen  Bedingungen  Ott 
die  Ausgleichung  der  Störungen  herzustellen,  die  erwünschte  Veriln- 
derung  in  der  Ernährung  anzuregen  durch  bestimmte  Heilmittel,  dareh 
Förderung  der  Blutbildung  und  Ernährung,  durch  Anregong  der 
StoflFwechselvorgänge,  Regulirung  der  Function  der  erkrankten  Theile 
u.  dgl.  mehr. 

Das  wird  sich  mit  allen  Einzelheiten  aus  dem  speciellen  Theil 
ergeben. 

Hier  haben  wir  nur  die  Mittel  und  Methoden  im  Allgemeinen 
anzugeben,  welche  zur  Erreichung  der  vorgenannten  Ziele  dienen 
können;  und  wir  haben  zu  versuchen,  ihre  Wirkungsweise  dem  wis- 
senschaftlichen Verständniss  zugänglich  zu  machen.  Freilich  muss 
dieser  Versuch  mehr  nur  eine  Anregung,  diese  Mittel  mit  Rücksicht 
auf  die  allgemeine  Betrachtung  genauer  zu  studiren,  als  eine  er- 
schöpfende Darstellung  sein;  eine  solche  verbietet  sich  schon  mit 
Rücksicht  auf  den  eng  bemessenen  Raum. 

Wir  werden  zunächst  einen  Abschnitt  den  so  wichtigen  äus- 
seren oder  physikalischen  Heilmitteln  widmen;  dann  die 
sehr  dürftigen  Hülfsmittel  des  Arzneischatzes,  die  innerenMittel, 
abhandeln;  in  einem  dritten  A))schnitt  eine  Reihe  von  sympto- 
matischen Mitteln  und  Methoden  erwähnen,  die  gelegentlich  bei 
allen  Rückenmarkskrankheiten  Verwendung  finden  können,  und  end- 
lich im  vierten  Abschnitt  das  allgemeine  Verhalten,  die  Diä- 
tetik, schildern,  welche  Rückenmarkskranke  zu  befolgen  haben. 

Wir  werden  dadurch  im  speciellen  Theil  manche  Wiederholung 
er8))aren. 

1)  Physikalische  Heilmittel.    Aeussere  Mittel. 
Unter  denselben  erwähnen  wir  zuerst  die 

Kälte. 
Die  Application  der  Kälte  auf  die  lebenden  Gewebe  und  Organe 
setzt  zunächst  ihre  Temperatur  herab  und  beschränkt  die  Blutzufuhr 
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dnrcli  Ischämie ;  dadurch  werden  die  Stoffwechselvorgänge  verlang- 
«amt,  die  Vorzüge  der  Exsudation  und  der  Emigration  beschränkt  ; 
gleichzeitig  wird  die  Erregbarkeit  und  Leistungsfähigkeit  der  Nerven- 
tppante  herabgesetzt 

Daraus  ergeben  sich  Hauptindicationen  für  die  Anwendung  der 
Elite  bei  Entzündungen ,  Hyperämien  und  Exsudationen  und  femer 
in  Fällen,  wo  es  sich  um  Beseitigung  abnormer  Erregungszustände 
im  Nervensystem,  Schmerzen  und  Krämpfe,  handelt. 

Dass  das  R.-M.  von  der  Kälteeinwirkung  dir e et  erreicht  wer- 
den kann,  scheint  nach  den  neuesten  Versuchen  von  Riegel  0  und 
F.  Schnitze^  nicht  wohl  zweifelhaft,  obgleich  bei  der  Dicke  der 
HBhUllenden  Weichtheile  dazu  jedenfalls  eine  sehr  energische  und 
contisidriiche  Eisapplication  längs  der  Wirbelsäule  erforderlich  ist. 
Aoeh  die  Effecte  der  bekannten  Ghapm  an 'sehen  vasomotorischen 
TheTspeutik  sprechen  fllr  diese  Möglichkeit. 

Chapman^)  erzielt  durch  Application  von  Eis  oder  von  Wärme 
asf  b  Wirbelsäule  intensiven  Einfluss  auf  das  R.-M.  und  seine  Gefässe. 
Seaer  Angabe    nach    ruft   continnirliche   Eisapplication  Ischämie   des 
JL-JL,  Verminderung  der  Reflexerregbarkeit  und  sonstigen  Thätigkeit 
hmoT,  abwechselnde  Application   von  Eis  und  heissem  Wasser  ver- 
■ehrt  den  Blutzuflnss  und  die  Thätigkeitsänsserungen  des  R.-M. ;  ähn- 
lieh aber  minder  energisch   wirkt  wiederholte  kurzdauernde  Eisappli- 
calioii  mit  längeren  Zwischenräumen;   endKch   kann  man   durch  Eis- 
application auf  den  Rücken  die  Circulation  derjenigen  peripheren  Theile 
steigen,  welche  ihre  vasomotorischen  Nerven  von   dem  betreffenden 
Rtlekenmarksabschnitt  erhalten.  * 

Ausser  der  directen  Wirkung  mag  aber  auch  eine  reflecto- 
risehe  Einwirkung  durch  Vermittlung  der  von  dem  Kältereiz  er- 
regten oder  deprimirten  Hautnerven  vorkommen;  dieselbe  ist  noch 
nicht  genauer  studirt. 

Die  Methoden  zur  Application  der  Kälte  auf  das  R.-M.  sind: 
gewoiinliche  Eisbeutel,  nach  Bedttrfhiss  mehrere;  zweckmässiger  die 
Chapman'schen  Eisbeutel,  welche  wohl  den  complicirten  Apparat 
von  K  o  0  p  m  a  n  n  **)  entbehrlich  erscheinen  lassen.  Weniger  energische 
ond  mehr  vorübergehende  Wirkung  erzielt  man  durch  kalte  Irriga- 
tionen, kalte  Uebergiessungen  des  Rückens. 


1)  Virchow*8  Archivd  B.  50.  Heft.  l. 

2)  Locale  Einwirkung  des  Eises  auf  den  thier.  Organismus.    Deutsch.  Arch. 
i  klin.  Med.  Xin.  S.  500.  1874. 

3)  Med.  Times  and  Gaz.  1863.  July  18. 

4)  Berl.  kün.  Wochenschr.  1870.  Nr.  48. 
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Warme. 

Sie  wirkt  in  mancher  Beziehung  entgegengesetzt  wie  die  Kälter 
sie  erhöht  die  Temperatur  der  Gewebe,  vermehrt  den  Blntznflnss  zv 
denselben  und  steigert  die  Erregbarkeit  nervöser  Apparat«.  Man 
erwartet  deshalb  von  ihr  eine  Beförderung  des  Stoffwechsels,  eine 
Anregimg  der  Emährungsvorgänge  und  dadurch  Ausgleichung  von  Er- 
nährungsstörungen, Beseitigung  von  Atrophie,  Degeneration,  Skleroee 
u.  s.  w.  Sie  gilt  als  ein  vorzügliches  Mittel  zur  Anregung  von  Re- 
sorptionsvorgängen —  für  flüssige  und  feste  Exsudate  —  und  zur 
Ausgleichung  chronischer  Entzündungsvorgänge.  Ausserdem  wirkt 
hiie  nicht  selten  beruhigend  auf  Schmerzen  und  E^rämpfe. 

Die  Wirkungsweise  der  Wärme  auf  das  K.-M.  ist  noch  wenjf 
erforscht.  Es  ist  sogar  noch  fraglich,  ob  dieselbe  bei  äusserer  Appli- 
cation bis  auf  das  R.-M.  direct  eindringt,  wenn  dies  auch  imm^hin 
wahrscheinlich  ist.  Andrerseits  ist  die  reflectorische  Wirkung  durch 
Vermittlung  der  Hautnerven  jedenfalls  von  nicht  zu  unterschätzender 
Bedeutung. 

Man  erwartet  von  ihrer  Wirkung  eine  Enveiterung  der  Blnt- 
geflisse,  eine  Steigerung  des  Blut-  und  Säftestroms  und  der  Stoff- 
wechselvorgänge im  R.-M.,  eine  grössere  Leichtigkeit  und  Raschheit 
der  nervösen  Vorgänge  und  endlich  eine  Beseitigung  von  ErregongeDy 
welche  von  den  Hautnerven  aus  das  R.-M.  häufig  treffen. 

Es  ergibt  sich  daraus,  bei  welchen  krankhaften  Zuständen  des 
R.-M.  man  die  Wärmeapplication  vorwiegend  ftlr  indicirt  halten  wird. 
Doch  beachte  man  dabei,  dass  erfahrungsgemäss  die  Wärme  leicht 
Ubcrreizeml  und  erschöpfend  wirkt,  dass  sie  zu  Congestiyzus^knden 
im  R.-M.  llihrt  uuil  dass  ihre  Anwendmig  deshalb  überall  da  contra- 
indicirt  ist,  wo  man  diese  Folgen  zu  flirchten  hat. 

Die  Methoden  der  Wärmeapplication  sind  sehr  einfach:  Appli- 
cation von  ELataplasmen,  v<m  heissen  Ssindsäcken,  von  Chapman- 
schen  Cautchoucbeuteln  mit  heissem  Wasser  geftillt  längs  der  Wirbel- 
säule. Umschläge  von  heissem  W;isser  oder  —  die  mildeste  Form 
der  Anwendung  —  sich  allmälig  erwärmende  Priessnitz'sche  Um- 
schläge. 

Bider. 

Vd.  U.A.:  Braun.  BalneiUherepie.  :i.  Autl.  l^Ta.  —  Talen  tiner.  Handb. 
der  Balneotherapie.  1>T3.  2.  Aud.  1^76.  -  Seegen,  UeüqaeUenl^re.  3.  Aufl. 
ivii.  Helfft-Tbilenius.  Handb.  der  Bmlneotherapie,  v  Aufl.  1ST4. —  Du- 
rand-Fardel.  I^  la  vaieur  des  eaux  min^rale«  dans  le  trait.  des  parapl^giM. 
Bull,  de  therap.  l'CiT.  May  3«».  --  Gotth.  Scholz.  i'qK«» Riii«ira«—»>w^tek— ^»>y 
und  ihre  Bohajidlun^;:  dun'h  Cudowa.  Lie^tz  1^72.  -  Runge.  Die  Be^ntimg 
der  Wasserkuren  in  chronischen  Krankheiten.     Arch.  f.  klin.  Med.  Xu.  S.  2t»". 
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b73.  -  Fr.  Richter,  Ueber  Temperatur  und  Mechanik  der  Badefonnen  bei 
Ttbes  and  chron.  Myditis.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  1S75.  -  Czer- 
vioiki,  Compendiiim  d.  Thermotherapie.    Wien  1^75. 

Die  Bftder  bilden  eine  sehr  wichtige  Grnppe  von  Heilmitteln  bei 
BflekenmarkBleiden.  Er  sind  ihnen  sehr  grosse  Erfolge  bei  den  mei- 
sten chronischen  Rflckenmarkskrankheiten  zuzuschreiben.  Ihre  Wir- 
kiDgsweise  aber  und  ihre  Indicationen  sind  noch  sehr  schwer  zu 
jMftcisireny  theils  wegen  des  mangelhaften  Standes  der  Rückenmarks- 
Pathologie,  theils  wegen  der  noch  wenig  vorgeschrittenen  Ausbildung 
der  wissenschaftlichen  Balneotherapie.  —  Die  Diagnostik  der  Rücken- 
markskrankheiten  ist  bekanntlich  noch  eine  sehr  mangelhafte ;  unsere 
Vontellmigen  über  die  im  einzelnen  Fall  und  in  einem  bestimmten 
Stadnm  vorhandenen  anatomischen  Veränderungen  sind  dies  nicht 
niider;  daher  die  Unsicherheit  in  den  Indicationen,  der  weite  Spiel- 
nm  Ar  empirische  Versuche,  die  nur  allzuoft  über  das  erlaubte 
Mim  hinaus  angestellt  werden. 

Wv  wollen  hier  die  einzelnen  Bäder  und  Badeformen  kurz  be- 

tncktOy  ihre  Wirkungsweise  nach  den  AufTassungen  der  Balneologie 

«bsren,  und  daraus  die  Schlüsse  zu  ziehen  suchen,  welche  sich  ftlr 

<fie  Balneotherapie  einzelner  spinaler  Erkrankungen  und  Symptomen^ 

eomidexe  ergeben. 

Von  Alters  her  hat  man  gegen  Rückenmarkskrankheiten  und 
ipedell  gegen  Rflckenmarkslähmungen,  welche  meist  die  Hauptsigna- 
tnr  der  fast  ausschliesslich  zur  balneologischen  Behandlung  kommen- 
den chronischen  Spinalleiden  darstellen,  die 

Thermen 

mit  Vorliebe  angewendet.  Besonders  gilt  dies  ftlr  die  sog.  indiffe- 
renten oder  Akrato-Thermen ;  ganz  ähnlich  wirken  aber  auch  die 
Khwachen  Soolbäder,  die  alkalisehen  Wässer,  die  Schwefelbäder  etc., 
bei  welchen  der  Salz-  und  Gasgehalt  ftlr  die  Wirkung  nicht  in  Be- 
tracht kommt.  Dasselbe  gilt  auch  ftlr  die  Dampfbäder,  heissen  Sand- 
blder  n.  dgl. 

Die  Wirkung  der  Thermen  erweist  sich  zunächst  auf  der  äus- 
sern Haut  Es  tritt  in  dieser  eine  starke  Erweiterung  der  Hautgefässe 
em,  welcher  später  eine  massige  Contraction  derselben  folgt.  Da- 
dorch  Beschleunigung  der  Hautcirculation  mit  nachfolgender  sUirker 
Verdonatnng  und  Schweissbildung,  erleichtert  durch  die  mechanische 
Entfemong  der  obersten  Epidermisschichten.  Dabei  findet  gleichzeitig 
Wftnneznfahr  znm  Organismus  oder  wenigstens  Wärmeaufspeicherung 
in  denuBelben  statt  —  Dadurch  werden  die  Oxydationsproeesse  er- 

12* 
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leichtert  und  gefördert,  die  meisten  Körperfonetionen  erleichtert  (da- 
her die  Erfnschung  durch  ein  warmes  Bad  bei  starker  Ermttdnng). 

Für  unsern  Zweck  lässt  sich  die  Wirkung  ungefähr  dahin  zu- 
sammenfassen: Das  warme  Bad  erleichtert  alle  phjsikalisch-cheini- 
schen  Vorgänge  im  Organismus;  es  führt  zu  einer  Anregung  des 
Stoffwechsels  und  zur  Erleichterung  der  Functionen,  ohne  dass  dam 
eine  durch  starke  Reize  erzeugte  Reaction  mitwirkte.  Gleichzeitig 
beruhigt  es  durch  F^rnhaltung  des  beständig  wechselnden  Kältereizes 
Ton  der  äussern  Haut.  Es  verändert  durch  die  erzeugte  Hautflnxion 
die  Blutvertheilung  im  Körper,  wirkt  also  ableitend  auf  Congestionen 
zu  innem  Organen;  es  wirkt  resorptionsbefördemd  theils  durch  An- 
regung der  Nervencentren ,  theils  durch  Veränderung  des  Blotlaoft, 
theils  durch  Schweisserzeugung  und  Auslaugung. 

Warme  Bäder  werden  am  besten  ertragen  von  geschwächten 
Individuen,  deren  Resistenz  und  Wärmebildung  vermindert  sind.  Ihre 
Wirkung  ist  aber  sehr  wesentlich  abhängig  von  ihrer  Temperatur. 
Eine  indifferente  Temperatur  des  Bades  (32 — 36  *C.)  soll  hauptsäch- 
lich beruhigend  wirken;  warme  und  sehr  warme  Bäder  (36 — 42 ®C.) 
wirken  mehr  erregend,  bewirken  starke  Gefässaufregung,  bedeutende 
Seh  Weissbildung,  Anregung  des  Stoffwechsels.  Laue  Bäder  (28 — 32«C.) 
sollen  besonders  herabstimmend  für  nervös  reizbare  Individuen  wirken. 

Mit  der  steigenden  Temperatur  des  Bades  tritt  also  mehr  die  er- 
regende, mit  der  sinkenden  Temperatur  mehr  die  beruhigende  Wir- 
kung hen'or. 

Neben  der  Temperatur  kommt  aber  (besonders  bei  den  indiffe- 
renten Thermen^  auch  die  geographische  Höhenlage  des  Bades  in 
Betracht:  die  Erfahrung  seheint  zu  lehren,  dass  je  höher  die  Lage, 
desto  höher  auch  die  Temperatur  ertragen  wird  und  dass  je  reii- 
barer  der  Kranke,  desto  höher  auch  die  Lage  sein  darf.  Das  ist 
ftlr  die  Praxis  wichtig. 

Die  Indicationen,  welche  sich  aus  diesen  Wirkungen  ffir  die 
Behandlung  der  Rtickenmarkskrankheiten  ergeben,  sind  nicht  leicht 
zu  tixiren.  Es  handelt  sieh  dabei  vorwiegend  um  sehr  eompUcirte 
Dinge.  So  lange  man  sich  einfach  an  die  hervorstechendsten  S^nn- 
ptome  hält,  erscheint  die  Sache  ganz  leicht:  bei  vorwiegenden  Reiz- 
erscheinungen und  sehr  hervortretender  Reizbarkeit  ^Spinalirritation) 
wählt  man  die  mehr  beruhigenden  Bäder:  bei  hervortretenden  De- 
pressionserscheinungen ^Anästhesie,  Lähmung  etc.)  mehr  die  erregen- 
den Bäder  mit  höheren  Temperaturen. 

Wenn  man  aber  nicht  erwägt^  dass  gleichzeitig  neben  den  Lih- 
mungserscheinungen  doch  eine  hochgradige  reizbare  Sohwiche  vor- 


Pliyaflnlisdke  Heilmittel.    Bftder:  Thermen.  181 

iuuiden  8em  kann  and  es  in  der  Regel  anch  ist,  und  dass  man  es 
bei  solchen  Slranken  meist  mit  einem  änsserst  reizbaren  nnd  ersehOpf- 
bareD  Nervensystem  zn  thnn  hat;  wenn  man  nicht  vor  Augen  hat, 
dass  dabei  meist  ernstere  Circulations-  und  Ernährungsstörungen  in 
den  wichtigsten  Organen  vorhanden  sind,  welche  möglicher  Weise 
durch  die  wärmeren  Bäder  in  schlimmer  Weise  beeinflusst  werden, 
wird  man  Missgriffe  nicht  vermeiden,  und  man  hat  sie  auch  nicht 
rennieden;  es  ist  gerade  bei  gewissen  Spinalleiden  (Tabes,  Myeli- 
tis etc.)  durch  die  Anwendung  zu  warmer  Bäder  vielfach  geschadet 
worden. 

Gerade  bei  den  degenerativen  und  sklerotischen  Formen  der  chro- 
nisehen  Spinalerkrankung  scheint  hier  grosse  Vorsicht  nöthig  zu  sein 
nnd  es  ist  die  speciellere  Wirkung  der  Thermen  auf  diese  Emährungs- 
elOnmgen  erst  noch  genauer  zu  studiren  und  festzustellen.  Dann  wird 
van  erst  zu  einer  sicheren  Anwendung  derselben  gelangen. 

Es  handelt  sich  also  nicht  bloss  um  die  Verwendung  der  un- 

mittdhir  erregenden  und  beruhigenden  Wirkung  der  Thermen  auf 

dai  Jlervensystem,  sondern  weit  mehr  um  die  alterirende  Wirkung, 

wrieie  sie  vermöge  der  Anregung  des  Stoffwechsels  und  der  Aen- 

denmg  der  Circulation  auf  gröbere  und  feinere  Ernährungsstörungen 

baben.    Erst  wenn  diese  eingehender  untersucht  sind,  wird  eine  ge- 

nanere  Fixirung  der  Indicationen  möglich  sein. 

Man  wendet  jetzt  die  Thermen  an:  bei  Erschöpfung  des  R.-M. 
nach  Typhus  und  andern  schweren  Krankheiten,  nach  Excessen  aller 
Art;  bei  Spinalirritation  (massig  warme  Bäder);  bei  Paraplegieu  durch 
Commotion  des  K.-M.  (energische  Anwendung  sehr  warmer  Bäder); 
bei  Tabes  (keine  sehr  warmen  Bäder!  mehr  laue  Bäder  von  indiffe- 
renter Temperatur!);  bei  Myelitis  und  Erweichung  des  ß.-M.  (die 
kühleren  Thermen);  bei  Meningitis  exsudativa  (alle  Thermen,  be- 
besonders  die  wärmeren)  etc. 

Fr.  Bichter  ist  der  Meinung,  dass  zur  Bekämpfung  chronisch 
entzflndlicher  und  atrophischer  Rückenmarksaffectionen  überhaupt 
nur  massig  warme  und  massig  kalte  Temperaturgrade  Anwendung 
finden  sollen.  Die  wärmeren  Badeproceduren  (von  32,5«  C.  abwärts) 
hält  er  tdr  am  meisten  passend  bei  chronisch-entzündlichen  Rücken- 
markskrankheiten,  bei  welchen  die  Reizerscheinungen  vorwiegen. 

Von  den  am  häufigsten  besuchten  Thermen  erwähnen  wir  folgende, 
mit  Angabe  der  Höhenlage  und  der  Wassertemperaturen  :Schlangen- 
bad  (900';  30—32,5''  C),  Badenweiler  (1425';  30—32,5^),  Lan- 
deck (1398';  31,0  — 32,5<>),  Wildbad  (1323';  35,0»),  Ragatz 
(1570';   38,0«),  Pfeffers  (2115';  38,0»),  Römerbad  (755';  38,0»), 
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Gastein  (3315';  32,5—40,0«),  Warmbrnnn  (UDO';  40,5'»),  Wies- 
baden (323';  34,0  —  40,0),  Teplitz  (648';  37,5—42,5),  Lenk 
(3309';  30,0—50,0),  Baden-Baden  (616';  46,0-68,0«),  Plom- 
biöres  (1310';  19,0  — 62,0<)).  Je  nach  den  speciellen  Indicationen, 
nach  individuellen  Verhältnissen  etc.  wird  man  daraus  die  geeignete 
Auswahl  treffen. 

Schwache  Soolbäder  (die  nicht  mehr  als  l^o  Chloride  enthal- 
ten), die  meisten  Schwefelbäder,  die  schwachen  alkalischen  Thermen 
wirken  gerade  so,  wie  die  indifferenten  Thermen,  kOnnen  also  nach 
Umständen  eine  ganz  ähnliche  Verwendung  finden. 

Dampfbäder,  heisse  Sandbäder,  heisse  Luftbäder 
sind  Bäder  mit  sehr  hoher  Temperatur;  sie  wirken  also  stark  er- 
regend und  diaphoretisch  und  können  besonders  durch  die  letztere 
Wirkung  bei  sehr  torpiden  Fällen  von  Meningitis  exsudativa  von 
Nutzen  sein.  Immer  aber  sei  man  mit  ihrem  Gebrauche  bei  Spinal- 
leiden äusserst  vorsichtig! 

Sehr  anregend  auf  die  Haut  und  das  Nervensystems  wirkt  die 
sog.  schottische  Don  che  (abwechselnd  heisses  und  kaltes  Wasser), 
die  man  ebenfalls  gegen  spinale  Paralysen  empfohlen  hat;  auch  hier* 
mit  ist  grosse  Vorsicht  geboten. 

Die 

Soolbäder 

schliessen  sieh   in  ihrer  Wirkung  unmittelbar  an  die  Thermen  an; 
ihre  Temperaturwirkung  ist  eine  ähnliehe.     Dazu  kommt  aber  noeb 
die  Wirkung  ihres  Salzgehalt«  (der  am  besten  zwischen  2  und  4  pCt 
beträgt).     Diese  Wirkung  ist  kräftige  Anregung  der  Hautemähmn/ 
und  Circulation,  dadurch  Steigeniug  <le8  Stoffwechsels,  Ausgleicho^ 
von  Flrnährungsstörungen,  Befördenmg  der  Resorption.    Sie  könne 
wegen   der   anregenden    Wirkung   des  Salzgehalts   etwas   niedrip 
temperirt  genommen  werden,  als  die  Akratothermen.    Ihre  Indie 
tionen  ftir  die  eigentlichen  Spinalerkrankungen  sind  dieselben  w 
die  der  Thermen ;  vielfach  aber  kommen  sie  fllr  die  Gausalindicalir 
in    Betnioht:   für   die   Behandlung   von   Scrophulose,   Wirbelleidf 
Caries  u.  s.  w.  ^ 

Die  in  manchen  Soolbädem  nebenbd  in  gemeüflodeft] 
(ktthi,  ozonreich,  erfrischend)  ist  flhr  manche 
eine  erwünschte  Zugabe. 

Weit  wichtiger  als  die  einbchen  8<miA 
Thermalsoolen. 

Sie  sind  durch  Rehme-Oer* 
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bornspnidel  in  Kissingen  und  den  Soolsprudel  in  Soden  a.  T. 
repräsentirt. 

Ihre  Wirkung  ist  neben  der  Temperatur  und  dein  Salzgehalt 
vorwiegend  bedingt  durch  den  reichen  Gehalt  an  Kohlensäure,  welche 
m&chtig  erregend  auf  die  Haut  und  das  Nervensystem  wirkt.    Ihre 
munittelbare  Wirkung  ist  massige  Wärmeentziehung  mit  unmittelbar 
folgender  Beaction,   während   welcher   die   Wärmeentziehung  fort- 
dauert; dabei  eine  continuirliche  Erregung  der  Nervencentren.    Es 
iit  gleichsam  eine  Gombination  der  anregenden  und  beruhigenden 
Wirkung  ktthler  und  warmer  Bäder. 

Die  Folge  ist  eine  allgemeine  Steigerung  der  Ernährung  und 
der  organischen  Functionen;  dadurch  Besorption  und  Beseitigung 
pitkologischer  Producte;  gleichzeitig  kann  durch  Anregung  des  Ner- 
TcngTstems  die  Ernährung  desselben  gefbrdert  werden. 

Die  Temperatur  dieser  Bäder  ist  eine  kühle;  sie  dürfen  nicht 
low  %V  C.  warm  sein ;  gewöhnlich  sollen  sie  in  unbewegter  Form 
gemnen  werden ;  zur  Steigerung  der  Wirkung  kann  man  sie  aber 
uet  iB  bewegter  Form  anwenden. 

Sk  finden  ihre  Indication  bei  Bückenmarksschwäche  in  Folge 
«chrerer  Beconvalescenz  oder  anderer  erschöpfender  Einwirkungen, 
bei  Tabes,  bei  Lähmung  nach  Meningitis,  bei  Myelitis,  spinaler  Kin- 
derlähmung, Spinalirritation  u.  s.  w. 
Die  sogenannten 

Stahlbäder 

«nd  BSder  mit  sehr  geringem  Eisengehalt,  mit  mehr  oder  weniger 
bedeatendem  Salzgehalt,  und  einem  sehr  bedeutenden  Gehalt  an 
Kohlensäure. 

Ihre  Wirkung  wird  von  den  Baineologen  gewöhnlich  auf  die 

Temperatur  und  den  CO  ^Gehalt  zurückgeführt  und  ihr  Eisengehalt 

fc  irrelevant  gehalten.    Dagegen  protestiren  freilich  die  Aerzte  an 

te  Eisenquellen,  mögen  aber  doch  wohl  nur  die  Eisenwirkung  beim 

j4  ■  ineren  Gebrauch  plausibel  machen. 

^  ■  '^^'^^^  gehören  die  Stahlbäder,  wenn  sie  in  der  richtigen 
'«e-- mit  möglichster  Schonung  ihres  CO '^-Gehalts  —  erwärmt 
1^  ^MfaS^,^^^  werden,  zu  den  kräftigsten  und  anregendsten  Bade- 
^^^HlfflR^^  ^1*^8  Kohlensäuregehalts. 

"itao   ihre  Indicationen  überall  da  finden,  wo  die 

»oolen  angezeigt  sind:  sie  werden  zu  vermeiden 

■^en,  bei  welchen  stärkere  Erregung  zu  fürchten 

lein  überall  da,  wo  man  es  mit  einem  mehr 
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torpideu,  wenig  erregbaren  Zustand  des  Nervensysteint  za  tbim  I 
ganz  besonders  wenn  gleiehzeitig  Anämie  vorhanden  ist. 

Während  man  im  Allgemeinen  von  dem  Gebranch  der  CO^ 
reichen  Stahlbäder  bei  Bttekenmarksleiden  abräth  nnd  dieselben  l 
fttr  ganz  besondere  Formen  mehr  fimetioneller  Störungen  zalai 
will,  hat  Scholz  neuerdings  eine  Ehreurettung  der  Stahlbäiler  t 
gpeciell  Cudowa's  bei  RUckeumarkslübmungen  versueht  mid  i 
Itidicationen  und  Erfolge  derselben  genantr  präiisirt. 

Er  empfiehlt  eie  sehr  dringend  gegen  chronische  RUekenm 
congestionen,  besonders  bei  anämischen  und  nervtiB  erecböptten  I 
viduen ;  nur  auBuahmgweise  bei  Meningitis  spinalis,  bei  mehr  torpid 
Individuen  und  torpidem  Krankheitseharakter ;  in  den  Anfangsstadj 
der  chronischen  Myelitis  imd  zwar  um  so  mehr,  je  torpider  der  3 
stand,  je  schwacher  nnd  anämischer  das  Individuum  ist;  bei  i 
■  primären"  Form  der  Tabes,  ohne  entzündliche  Erscbeinnn^n,  i 
den  gleichen  Bedingungen ;  endlich  nnbedingt  gegen  die  Folgen  ( 
Cdmmotio  spinalis,  soiiald  Ans  Stadium  der  Eicaltation  vorüber  ist.': 
Die  Hauptresultafe  wurden  mit  mitigirten  (mit  Stlsswasser  vereetzU 
Stahlbädern  erzielt. 

Ist  auch  die  Daretoltung  von  Scholz  nicht  durchweg  nlM 
zeugend,  so  ist  ihm  doch  der  Nachweis  gelungen,  dass  die  Stab)- 
bäder  in  vielen  und  selbst  schweren  FUlieii  noch  gute  Dienste  thun 
können,  wenn  sie  mit  Vorsicht  angewendet  werden.  Ihre  Anwen- 
dung verdient  deshalb  wieder  öfter  versucht  zu  werden. 

Unter  den  hier  in  Frage  kommenden  Stahlwässem  verdienen 
Erwähnung;  Schwalbach  (900');  P.vrmonl  (400');  St.  Morit« 
(5900');  BrUckenan  (915');  Driburg  (633');  Franzensbad 
(1300');  Cndowa(1235');  die  Kniebisbäder  (1200— 1900)  u.  s.  w. 

Eine  besondere  Form  für  sich  bilden  die  sogenannten 
Moor-  lind  Seblammbäder. 

Ihre  Wirkung  ist  noch  lange  nicht  geklärt  und  kann  nicht  ge- 
nauer präcisirt  werden,  Sie  wirken  zum  Theil  als  Thermen,  aber 
dabei  in  ganz  specifischer  und  noch  ganz  nnerklärter  Weise,  indem 
sie  viel  weniger  aufregen  als  Thermen.  Sie  scheinen  tiberall  da  in- 
dicirt,  wo  man  die  Thcrmalmethode  anzuwenden  wUnscbt,  diese  aber 
als  allzu  reizend  nicht  ertragen  wird:  also  besonders  bei  scbwäeh- 
licben,  reizbaren  und  anämischen  Constitutionen.  Speciell  hat  man 
Nutzen  von  denselben  gesehen  bei  Spinalirritatiou  und  der  sogenann- 
ten Tabes  dolorosa;  dann  bei  Paraplegien  mit  Contracturen  in  Folge 
von  Myelitis,  Lateralsklerose,  Compression  des  Rtlckenmarkg  u.  ».  w. 
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Ihre  Temperatar  und  Dauer  muss  nach  den  individnellen  Ver- 
hältnissen regulirt  werden. 

Gute  Moorbäder  finden  sich  n.  A.  in  Franzensbad ,  Marienbad, 

TeplitZy  Driburg^  Brttckenau,  Meinberg,  Elster,  Eilsen,  Nenndorf,  Lieb- 

wf^dtLf  Pjrmonty  Reinerz  u.  s.  w. 

'  Fichtennadelbäder,  die  vielfach  eingeführt  nnd  empfohlen 
md,  sind  nichts  anderes  als  Thermalbäder,  in  welchen  eine  starke 
Reifung  der  Haut  nicht  durch  hohe  Temperatur  oder  CO  2,  sondern 
durch  das  ätherische  Oel  und  das  Extract  von  Fichtensprossen  bewirkt 
wird.  Sie  werden  tiberall  da  Anwendung  finden  können,  wo  die  mehr 
erregenden  Formen  der  Thermalmethode  indicirt  sind. 

Zu  den  wichtigsten,  auf  unserm  Gebiete  therapeutisch  wirksamen 
Agentien  gehören  aber  die  kühlen  und  kalten  Bäder,  resp.  die 
Aiwendong  des  kalten  Wassers  in  den  verschiedensten  Formen :  das 
ms  man  gewöhnlich  als 

Kaltwassercur 

heuMbet  Dieselbe  hat,  in  neuerer  Zeit  rationell  betrieben  und 
gOBier  studirt,  einen  bemerkenswerthen  Aufschwung  genommen. 
Ihn  Besultate  bei  allen  möglichen  Formen  chronischer  Nervenleiden 
äad  aOBserordentlich  günstig. 

Ueber  die  Theorie  und  die  Wirkungsweise  der  Kaltwassermethode 
ist  noch  keine  völlige  Uebereinstimmung  erzielt.  Die  Verhältnisse 
and  sehr  eomplicirt  und  so  kam  es  leicht,  dass  die  einzelnen  Hydro- 
therapenten  zu  mehr  oder  weniger  einseitiger  Auffassung  gelangten: 
ttr  den  Einen  sind  die  erregenden  und  deprimirenden  Wirkungen 
uf  das  Nervensystem  die  Hauptsache ,  ist  die  Einwirkung  auf  den 
Gesammtstoffwechsel  mehr  untergeordnet;  der  Andere  sucht  alle  Wir- 
knngen  auf  die  vasomotorischen  Erscheinungen  an  der  Haut  zurück- 
ziftliren,  während  für  den  Dritten  wieder  nur  die  alterirende  Ein- 
wiikung  auf  den  Stoffwechsel  das  erklärende  Moment  für  die  Haupt- 
wirkungen  bietet. 

Es  ist  sicher,  dass  bei  der  Kaltwasserbehandlung  einerseits  die 
Wirkungen  auf  die  Hautnerven  und  von  diesen  auf  das  gesamnite 
Kcnrensystem  beobachtet  werden ;  andrerseits  die  Wirkungen  auf  die 
Haatgefässe  und  damit  auf  die  Blutvertheilung  im  ganzen  Organis- 
nns;  und  endlich  aus  beiden  Momenten  resultireude  Veränderungen 
der  Circolation  und  des  gesammten  Stoffwechsels,  welchen  ein  ganz 
besonderer  Einfluss  auf  die  Heilung  schwerer  chronischer  Erkran- 
kungen zugeschrieben  werden  muss. 

Was  wir  jetzt  darüber  wissen,  mag  ungefähr  folgendes  sein: 
Direct  auf  das  Nervensystem  kann  die  Anwendung  des  kal- 
ten Wassers  eine  erregende  (excitirende)  oder  eine  beruhigende 


(deprimirende)  Wirkung  iiaben;  uml  zwar  wirkt  die  WärmeentEieiiUD): 
an  sich  deprimireiKl .  der  Kaltereix  an  sich  excitiread.  Je  nacb  den 
Badeformen,  der  Temperatur,  der  Dauer  derselben  kann  man  die  ein« 
oder  die  andre  Wirkung  mehr  hervortreten  lassen  (Petri). 

So  tritt  die  beruhigende  Wirkung  Überall  da  ein,  wo  eise 
und  dieselbe  Schicht  Wassers  beständig  den  Körper  bedeckt;  bei  on- 
bewegten  ÜHlb-,  Voll-  iind  Sitz-Bädern;  bei  nassen  Ein  Wicklungen,  bei 
oasaen  Abreibungen  ohne  Verschiebung  de^  Leintuchs. 

Dagegen  die  erregende  Wirkung  UberaU  da,  wo  ein  beat&n- 
diger  Wechsel  der  den  Körper  umgebenden  Waaserscbioht  stattfindet, 
wo  also  der  Kültereiz  immer  auf»  Neue  wieder  einwirkt:  also  bei  be- 
wegten Unlb-,  Voll-  und  Sitz-Bädern,  bei  Abreibungen  mit  Verschie- 
bung des  Leintuchs,  bei  Waschungen,  Uebergiessungen,  Regenbftdem, 
Donchen,  Wellenbädern,  Seebädern. 

Je  niedriger  die  Wasseilemperatur ,  desto  mscher  und  intensiver 
treten  diese  Wirkungen  ein.  Die  erregende  Wirkung  des  Bades  kann 
durch  eine  vorhergehende  trockne  Einwlokluug  (in  wollene  Deckeni 
noch  gesteigert  werden ,  während  diidurch  zugleich  ein  allzugrosser 
Wärmeverluat  verhindert  wird,  indem  man  liier  nur  die  vorher  aufge- 
speicherte Wärme  durch  das  Bad  entzieht;  diese  Methode  ist  also  be- 
sonders bei  schonungsbedürftigen  Individuen  angezeigt.  —  Eine  dftei« 
Wiederhoinng  dieser  erregenden  Einwirkungen  steigert  die  Energie  de« 
Nervensystems.  . 

In  Bezug  auf  die  Circulation  treten  —  wohl  ebenfalls  tum 
grössten  Theil  durch  das  Nervensystem  vermittelt  —  zunächst  an  der 
Haut  ein:  starke  Ischämie,  Gänsehaut,  Frösteln,  i)ald  aber  —  und 
Kwar  verschieden  schneU  —  GefHsaer Weiterung,  stärkere  BlutfUUe,  ge- 
steigerte Haatabscheidung  und  SchweissbilduHg ,  vermehrte  Wärmebil- 
dung. Das  sind  die  Erscheinungen  der  Reaction,  welche  bei  ver- 
schiedenen Individuen  verschieden  leicht  eintritt  und  welcher  eine  sehr 
grosse  Bedeutung  für  die  Kaltwassercur  zukommt.  Zu  ihrem  richtigen 
Zustandekommen  ist  ein  gewisses  Haass  von  Krflften,  eine  gewisse 
Resistenz  erforderlich ;  sie  tritt  bei  schlecht  genährten,  schwachen  reia- 
baren  und  anämischen  Individuen,  bei  Solchen  mit  degenerativen  &- 
krankungen  wichtiger  Organe  viel  schwerer  ein;  diese  vertragen  äea- 
halb  die  Kaltwassercur  nicht. 

Die  Reactiou  ist  um  so  lebhafter  und  tritt  um  so  stärker  ein,  je 
niederer  die  Wassertemperatur,  je  bewegter  das  Wasser,  je  stärker 
also  die  Erregung.  Sie  wird  befördert  durch  gleichzeitiges  Reiben  and 
Frottiren  der  Haut,  ganz  besonders  aber  duich  das  energische  mecJia- 
nische  Trockenreiben  nach  der  Kälte  ein  Wirkung. 

Eine  elftere  Wiederholung  dieser  Einwirkungen  auf  die  Haut  stei- 
gert für  die  Daner  die  Blutmenge  und  Ernährung  der 
Haut  und  bringt  dadurch  eine  Äenderung  in  der  Blntverthei- 
lung  hervor.  Ein  wichtiger  Effect  derselben  ist  die  ableitende  Wir- 
kung auf  chronische  Congestiouen  innerer  Organe,  besonders  auch  das 
R.-H.  —  Dieser  Effect  kann  aber  nur  dann  sicher  erreicht  werden, 
weun  gleichzeitig  alle  schüdlichen  Reizungen  des  erkrankten  Orgi 
vermieden  werden. 


rankten  Orgsu 
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Du  kalte  Was^r  kann  aber  auch  in  mehr  directer  Weise 
tnf  die  Circulation  in  Innern  Theilen  einwirken^   indem 
der  Klltereiz  auf  reflectorischem  Wege  eine  Ischämie  innerer  Organe, 
beflonders  des  Centralnervensystems  hervorruft;  so  behauptet  Runge , 
da«  Bftder  von  erheblichen  Kältegraden  an   den  untern  Extremitäten 
dneo  directen  vasomotorischen  Einfluss  auf  das  R.-M.  haben,  die  Blut- 
menge  desselben  vermindern.    Dabei  ist  es  aber  wichtig  für  die  Wir- 
kaa^f  dass  die  Reaction  auf  der  Haut  schon  eingetreten  sei,   ehe  die 
Reution  in  den  spinalen  Gefässen  eintritt,  so  dass  die  secnndäre  Hy- 
peilmie  vorwiegend  nach  der  Haut  abgeleitet  wird.  —  Fttr  diese  Wir- 
kungen ist  es  zweckmässig,   nicht  bloss  die  ganze  Hautoberfläche  zu 
beejofloflsen,  sondern  auch  diejenigen  Hautpartien  speciell  öfter  zu  er- 
regen, welche  zu  dem  erkrankten  Organ  in  näherer  Beziehung  stehen : 
ibo  für  das  R.-M.  die  Haut  der  untern  Extremitäten  und  des  Rückens. 
In  Bezug  auf  die  Vorgänge  des  Stoffwechsels   und  der  Er- 
nlhrnng  ist  zweifellos   festgestellt,  dass  jede  Wärmeentziehung  an 
der  lofiaem  Haut  von  einer  erheblichen  Steigerung  der  Wärmeproduc- 
tioi  gefolgt  ist  (sie  bildet  einen  Theil  der  Reactionserscheinungen),  dass 
&  ittscheidungen  zunehmen ,   der  Appetit  gesteigert  wird  u.  s.  w. 
Annlem  ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  wiederholte  Erregung   des 
HoTiMTstems   direct  einen  Einfluss  auf  die  Stoffwechselvorgänge  hat, 
tedie  Anbildung  und  Rückbildung  der  verschiedensten  Gewebe  ge- 
ite(^  wird ;  dass  ganz  speciell  auch  die  Ernährung  der  von  der  Er- 
ngnng  getroffhen  Theile  des  Centralnervensystems  dadurch   angeregt 
nd  verbessert  werden  kann.     Wir  sind  geneigt  zu  glauben,  dass  ge- 
nde  dadurch  leichtere  Ernährungsstörungen  des  R.-M.  jedenfalls,  unter 
dnuttnden  aber  selbst  schwerere  Ernährungsstörungen  einer  allmäligeu 
Ao^leichung  zugeführt  werden  können. 

Kurz  zusammengefasst  ist  also  die  Wirkung  der  Kaltwas- 
sercur etwa  folgende:  Funetionskräftigung,  bessere  Ernährung  und 
grösserer  Blatreichthnm  der  Haut;  dadurch  Aenderuiig  der  Blutver- 
fteflong  und  der  Circulation  im  Organismus;  anfangs  vorübergehende, 
qiftter  dauernde  Entlastung  innerer  hyperämischer  Theile  (F.  Rich- 
ter), Beruhigung  oder  Anregung  des  Nervensystems  in  verschie- 
dmern  Grade;  Tonisirung  des  Nervensystems  durch  die  functionelle 
Am^egung  und  durch  bessere  Ernährung;  Beschleunigung  des  Stoff- 
weehsels,  Hebung  der  Gresammtemährung ;  Förderung  der  Resorption 
und  Anbildung. 

Kommen  dazu  noch  die  durch  bestimmte  Badeformen  ermög- 
lichte gesteigerte  Schweisssecretion,  die  Folgen  der  gewöhnlich  ge- 
iteigerten  Wasserzufuhr,  femer  die  nothwendig  gesteigerten  Muskel- 
bewegongen,  die  Einflüsse  der  Diät,  des  Klimas,  der  Höhenlage  der 
Kaltwasseranstalten  —  so  ist  es  klar,  dass  wir  nur  wenige  Mittel 
besitzen,  welche  einen  gleich  mächtigen  und  vielseitigen  Einfluss  auf 
das  Nervensystem  haben. 
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Id  der  Thal  ist  auch  die  KaltwassercHr  bei  RHckenmarkekrank- 
heiten  vielfach  mit  Nutzen  angewendet  und  erprobt.     So  fUr  die  Zn- 
stände  reizbarer  Schwäche  des  R.-M.  (vorwiegend  wärmeentziehende 
Einwirkung  mit  massiger  Erregung;  kalte  Einwicklnng  bis  zur  Erwär- 
iiinng;  Abreibung  mit  massigem  Frottireu),  gegen  Staunjigshj'peräiüe 
des   R.-H,  {Waschung  und  TJehergiessnng  des   Rttckens,   erregende 
Sitzbäder  und  lange  anhaltende,  uasekalte  Einwicklnng  des  Rumpfe), 
gegen  fluxionäre   Hyperämie   (beruhigende   Abreibung,   beruhigend« 
Sitzbäder  mit  kalten  Compressen  auf  den  Rücken  etc.J,  gegen  Tab««  J 
dorsalia  (vorwiegend  milde  Behandlung,  nacb  Umatänden  tnehr  vSm 
regend  oder  beruhigend),  gegen  chronische  Myelitis  (ebenBo). 

Immer  mus?  man  dabei  die  grüsste  Rücksicht  auf  die  tndinr.a 
dualitElt  nehmen  und  bedenken,  dass  jede  stärkere  kalte  Einwirkon^l 
eine  starke  Reaction  hervorruft  und  dass  zu   dieser  ein    gewisHsl 
Maass  von  Kräften  gehört;   also   bestimme  man  nnr  Individneu  vob| 
einer  gewissen  Resistenz  ftlr  die  Kaltwassercur !   Schwächliche, 
bare,   anämische  Individuen   vertragen   nur  die   mehr  bemhigeiM 
oder  die  ganz  leise  aiiregenden  Procednren  unter  gewissen  CautelM 
FUr  alle  Fälle  darf  man  sieh  zur  Regel  machen,  die  Wassert 
peratur  nicht  unter  iü"  C.  zu  wählen,  wenn  nicht  der  speeiell  dai 
gerichtete  Versuch  lehrt,  dass  niederere  Temperaturen  gut  ert 
werden. 

Eine  besondere  und  besonders  wichtige  Form  der  Kaltf 
cur  ist  da« 

Seehail. 

Dasselbe  hat  sehr  energische  Wirkungen,  weil  hier  mehrere  Fd 
toren  zusammenwirken,  unter  welchen  die  Seeluft  weitaus  der  i 
tigste  ist.  Es  ist  eigentlich  eine  klimatische  Cur  in  Verbindongfl 
einer  stark  erregenden  Fnrm  der  Kaltwassermethode  (stark  bew 
Vollbad  mit  sehr  niederer  Temperatur).  Der  Salzgehalt  des  I 
Wassers,  der  in  der  Nordsee,  dem  Mittelmeer  und  atlantischen  ICd 
dem  eines  mittelstarken  Soolbades  gleichkommt,  dieut  zur  ErhtSliia 
der  Wirkung  auf  die  Haut. 

Die  Folge   ist  eine   mächtige  Erbithnng  des  Stoffwechsels, 
steigerte  Ausscheidung  und  Anbilduug,   vermehrtes  NabrungsbedOl^'  ^ 
nisB,  Zunahme  des  Körpergewichts,  Tonisining  des  NervensyBiems. 

Aber  das  Seebad  ist  nur  (Ur  leistnugsfühige  Individuen  geeig^  1 
net,  welche  durch  guten  Appetit  und  gute  Verdanung  den  Körper  i 
za  den  an  ihn  gestellten    hoben  Anforderungen  befähigt  erhalten. 
Schwache,  appetitlose,  magenkranke  Individneu  passen  nicht  dahin. 
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Höchstens  kann  man  sie  Seeluft  geniessen  lassen  oder  kann  dnrch 
i|   wirme  Seebäder  in  Verbindung  mit  der  Seeluft  manehmal  noch  gute 
WirkoDg  erzielen. 

Wegen  seiner  mächtig  erregenden  und  wärmeentziehenden  Wir- 
kong  ist  das  Seebad  nur  für  wenige  Rückenmarkskranke  passend. 
So  für  Spinalirritation  und  spinale  Schwäche  —  aber  nur  bei  lei- 
rtongsfähigen  Individuen;  fUr  Tabes  und  ähnliche  Krankheiten  nur 
iB  den  leichtesten  Formen,  ganz  im  Beginn,  oder  als  Nachcur,  wenn 
boeits  nahezn  Heilung  eingetreten  ist  —  aber  nur  bei  genügender 
Integrität  der  Assimilationsorgane.  Jedenfalls  beobachte  man  immer 
grosse  Vorsicht  mit  den  Bädern  und  lege  den  Hauptwerth  auf  den 
Genuas  der  Seeluft  —  also  vorwiegend  auf  die  klimatische  Cur! 
Dies  gibt  Veranlassung,  hier  noch  ein  Wort  zu  sagen  über 

■ 

Klimatische  Curen, 

Bestimmte  klimatische  Guren  für  Bückenmarkskranke  gibt  es 
mchi  Wohl  aber  ist  bekannt,  dass  auf  mancherlei  schwere  Neu- 
rom  nd  auch  auf  solche  spinalen  Ursprungs,  besonders  die  mehr 
AaetuMiellen  Neurosen,  eine  gewisse  Beschaffenheit  des  Klimas  und 
der  läge  sehr  günstig  einwirkt. 

So  z.  B.  die  Seeluff,  die  wir  schon  oben  besprochen  haben. 
Ganz  Aehnliches  gilt  aber  auch  von  der  Gebirgsluft.  Auch  sie 
regt  den  Stoffwechsel  und  den  Appetit  an,  erleichtert  die  sensiblen 
ond  motorischen  Functionen,  besonders  die  körperliche  Bewegung  in 
den  Bergen  wirkt  belebend  und  anregend  auf  das  Nervensystem 
n.  8.  w.  Je  höher  und  trockener  die  Lage,  desto  mehr  treten  diese 
tonisirenden  Wirkungen  aufs  Nervensystem  hervor;  so  z.  B.  im  Ober- 
engadin. 

Beneke  *)  hat  vergleichende  Untersuchungen  über  die  Wirkung 
der  See-  nnd  Gebirgsluft  angestellt  und  kommt  zu  dem  Resultate, 
dass  die  Steigerung  des  Stoffwechsels  am  Seestrande  eine  erheblich 
p«S8ere  ist  als  auf  Gebirgshöhen  (3000—6000'),  weil  dort  der  Wärme- 
abflnss  rascher  und  hochgradiger   ist.     Es  würden   darnach    hoch- 
gradig irritable,  nervöse  Individuen,   welchen  man  die  beträchtliche 
Steigerang  des  Stoffwechsels  am  Seestrande  nicht  zumuthen  darf, 
besser  einen  G^birgsaufenthalt  wählen.     Damit  stimmt  auch  die  Er- 
&hning  in  befriedigender  Weise  überein. 

Notorisch   sind  die  günstigen  Wirkungen,  welche  ein  längerer 


1)  Zur  Lehre  von  der  Differenz  der  Wirkung  der  Seeluft  und  der  Gebirgs- 
luft.   Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XIII.  S.  SO.  1874. 
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Aufenthalt  in  verschiedenen  Höhenorten  der  Schweiz,  Tirols  o.  s.  w. 
auf  80  viele  Nervenkranke,  auf  Leute  mit  Spinalirritation,  spinsler 
Schwäche,  Impotenz  u.  s.  w.  hat.  Auch  für  die  schwereren  Fille 
empfiehlt  sich  ein  solcher  Aufenhalt  als  Naehcor. 

Die  Auswahl  unter  den  hier  passenden  Orten  ist  ungemein  gross; 
man  treffe  sie  unter  sorgfältiger  Berücksichtigung  aller  individuellen 
Verhältnisse. 

Nach  dieser  Auizählung  der  einzelnen  Badeformen  und  ihrer 
Wirkungsweise  sei  es  gestattet,  in  einigen  kurzen  Sätzen  die  darauf 
sich  ergebenden  Indicationen  zu  formuliren;  theoretische  Abstnctio- 
nen  zu  machen,  welche  dem  Anfänger  als  allgemeine  Richtschnor  des 
Handelns  dienen  können,  aber  erst  durch  zahlreiche  Er&hningen  &- 
probt  und  bestätigt  werden  müssen. 

a)  Es  handelt  sieh  um  rein  functionelle  Störungen  des 
R.-H.,  um  feinere  Ernährungsstörungen,  ohne  nachweisbare  Verlndft- 
rungen  (so  z.  B.  bei  Spinalirritation,  bei  spinaler  Schwäche,  bei  CSon- 
motion  ohne  gröbere  Verletzungen  u.  dgl.).  Daflir  können  in  Fnge 
kommen  die  Thermen,  die  gasreichen  Thermalsoolen,  die  gasreielMB 
Stahlbäder,  die  Kaltwassercur,  das  Seebad  und  das  GlebirgskliaHU 
Zunächst  wird  man  hier  die  Auswahl  h^effen  nach  der  Indivi* 
dualität  des  Kranken:  für  reizbare,  schwächliche,  wenig  ke 
stungsfähige  Individuen  wähle  man  die  Akratothermen ;  je  reubanr 
das  Individuum,  desto  höher  gelegene!  Oder  höchstens  eine  miMe 
Kaltwassercur  mit  massigen  Temperaturen.  —  Bei  leistnngsflhigereB 
Individuen  mit  guter  Verdauung  kommen  Kaltwassercur  und  Seebad, 
t>der  die  Thermalsoolen  in  Frage.  Bei  sehr  torpiden  Individaen  die- 
selben Bäder  und  die  Stahlquellen.  —  Weiterhin  hat  man  mit  Biek- 
sieht  auf  die  krankhaften  Erscheinungen  (und  anch  aof  die 
Individualität^  die  specielle  Methode  zu  bestimmen:  bei  lebhafkn 
Keizersrheinungen,  bei  sehr  reizbaren  Individuen  die  kühleren  Akrato- 
thermen, die  beruhigenden  Formen  der  Kaltwassermethode,  Sedvft| 
Gebirgsklima:  bei  vonviegenden  Schwäeheerscheinnngen,  bei  toqH- 
den  Individuen:  die  wärmeren  Thermen,  die  erregenden  Formen  der 
KaltwassermethiHle,  die  Thermalsoolen,  Stahlbäder  und  Seebad. 

h)  Es  h:indelt  sieh  um  hyperämische  Zustände  des  R.-1L 
und  seiner  Häute.  Fttr  die  passiven  Hyperämien  isog.  Hämorrboi- 
daltabes  u.  dgl.^  empfehlen  dich  besonders  die  erregenden  Formen 
der  Kaltwassennethixle,  die  Stahlbäder  und  Thermalsoolen.  Die  Ther- 
men sind  hier  ooutraindieirt.  -  Für  die  aetiven  H^^ierämien  wiUe 
man  die  mehr  beruhigenden  Formen  der  Kaltwassercur  mit  gleich- 
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zeitiger  Ableitung  auf  die  Haut  (bernhigende  Abreibungen  and  Sitz- 
bider  mit  kalten  Compressen  auf  den  Kttcken  y  n.  s.  w.).  Thermal- 
Molen  und  Stahlbäder  nur  mit  grosser  Vorsicht!  Thermen  und  See- 
bäder werden  meist  schaden. 

e)Es  handelt  sich  um  chronische  Entzündung  der  Bttcken- 
markshäute^  besonders  mit  Flttssigkeitsexsudation.  Nütz- 
lich sind  hier  Thermen,  Thermalsoolen,  starke  Kaltwassercur  —  kurz 
alles,  was  die  Resorption  fttrdert  und  den  Stoffwechsel  mächtig  an- 
regt: immer  mit  den  oben  schon  —  unter  a)  —  auseinandergesetzten 
Unterscheidungen  und  Contraindicationen. 

d)  Es  handelt  sich  um  chronische  Texturerkrankungen 
des  R.-H.  selbst:  Entzündung,  Degeneration,  Erweichung,  Atro- 
phie, Sklerose  u.  s.  w.  Hier  ist  wenig  zu  erwarten  ausser  in  den 
frlheren  Stadien  und  in  leichten  Fällen.  Die  Aufgabe  ist,  den  Stoff- 
wechsel und  das  R.-M.  massig  anzuregen,  um  so  die  Eniährungs- 
Mrag  zu  beseitigen:  Thermen,  Thermalsoolen,  Stahlbäder,  Moor- 
UAeiind  E^twassercur  sind  dazu  brauchbar.  Aber  immer  nur  sehr 
iuMl  Man  bedenke,  dass  es  sich  fast  immer  um  reizbare  and 
aolnehe  Individuen  handelt,  welche  an  einer  ernsten  Organerkran- 
kng  leiden,  welche  keine  heftigen  Eingriffe  ertragen  können  und 
vefehen  ausserdem  jede  Steigerung  der  Rückenmarkshyperämie  ge- 
Ahilieh  werden  kann.  Daher  nur  Thermen  mit  indifferenter  oder 
koer  Temperatur !  milde  Kaltwassercuren !  mitigirte  Stahlbäder!  wohl- 
Thermalsoolen !  Man  bedenke,  dass  die  Wirkung  nur  lang- 
mid  allmälig  kommen  kann  und  dass  die  Heilang  nicht  mit  einer 
fier-  oder  sechswöchentlichen  Badecur  gleich  vollendet  sein  kann! 
Die  Auswahl  der  einzelnen  Bäder  geschehe  auch  hier  wieder 
■aeh  der  Individualität;  die  der  speciellen  Methode  nach  den  Eigen- 
thttmlichkeiten  des  Falles,  den  Hauptsymptomen,  begleitenden  Hyper- 
imien  etc.  Im  Allgemeinen  mache  man  sich  keine  zu  grossen  Hoff- 
mmgen  bei  diesen  Lieiden! 

Dies  wären  etwa  die  allgemeinen  Sätze,  nach  welchen  man  sich 
bei  der  Balneotherapie  der  Rückenmarkskrankheiten  richten  mag. 
Im  speciellen  Theil  werden  wir  sehen,  inwieweit  dieselben  für  jede 
einzelne  Krankheitsform  Geltung  haben  oder  nicht.  Fortschreitende 
Erfiahningen  werden  sie  wohl  mannigfach  modificiren. 

Es  Hesse  sich  noch  sehr  viel  über  diesen  wichtigen  Gegenstand 
sagen;  dazu  fehlt  uns  hier  der  Raum.  Man  halte  sich  nur  immer 
vor  Augen,  dass  streng  individualisirt  werden  muss.  Eine  exacte 
Diagnose  und  eine  eingehende  Beurtheilung  der  Individualität  müssen 
Hand  in  Hand  gehen  bei  der  Feststellung  der  Indicationen.    Dazu 
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mtlsgeu  Coiupliiiationen ,  ätiologisdio  Momeute,  niancherlei  äussere 
VerliältuisBe  oft  noch  berflck&ichtigt  werdeu,  so  dasa  die  Aoawahl 
oft  uneudlicb  ei-Uwer  wird.  Praktischer  Tact  uud  Geschick  des  Arxtes 
können  geradi'  liiiT  sich  in  glänzender  Weise  bewUbren. 

Elektrloität. 

Remak,  Galvauutherapie  1S5H.  S.  443ff.  Äpplicat.  du  couraDt  consUnt  ad 
traitemoiit  doa  nivroses.  Paria  t>5ilä.  ^Eanke,  ITeber  krampfsHUeude  Wirkuiw 
des  constanton  eleklriachen  Slroms.  Zeitecbr.  f.  Biolog.  11.  IHHii.  —  Flie»,  Gftt 
vanotherap.  Mittheilungon.  Deutaiihe  Klinik  186S.  —  Erb,  Galvanother»p.  Mit- 
theilungon.  Archiv  fQr  kliii.  Med.  ni.  1867.  —  AnwBndnng  der  ElektriciUU  io 
der  innem  Modicin.  Volkmann'B  Sanunlung  kliniBchor  Vortraae.  Nr.  46.  ISTl. 
-~  Brenner,  Untersuchungen  und  Beobachtungen  auf  dorn  Gebiete  der  Eleklro- 
ther&pio.  Bd.  II.  1^69.  S.  SL—  Uspenskf,  EuiflosB  des  cunst.  Stroms  auf  du 
R.-M.  CentrüW.  f.  d,  med,  Wias.  IfiliH.  Nr.  37.  —  Burckhardt,  l'eber  die 
polare  Methode.  Arch.  f.  klin.  Med.  Vm,  S,  100.  ISTO.  —  Ziemsseii,  Elcktri- 
cität  in  der  Modiciii.  4.  Äutl.  1>>72.  S.  24,  3T  u.  143.  —Ausserdem  die  Lehrbücher 
der  Elektrotherapie  von  M.  Meyer.  Duchenne,  Benedikt,  M.  Rosentbal, 
Beard  und  Itockwell,  Erdmaon  u,  A. 

Kein  anderes  Mittel  hat  in  kurzer  Zeit  in  der  Therapie  apim 
Leiden  so  viel  Terrain  erobert,  wie  die  Elektricität.  Wenige  i 
können  aicb  an  Wirksamkeit  mit  ihr  vergleichen.  Es  gehOrt  sni  i 
vielen  Verdiensten  ßemak's,  auch  die  spinalen  Erkrankungen 
das  Bereich  der  wisHenschaftlichen  Galvanotherapie  gezogen  and  f  ~^ 
fach  auffallende  Erfolge  bei  denselben  nachgewiesen  zu  haben. 

Der  Verallgemeinening  seiner  Bestrebungen  standen  anfangs  g 
Hindernisse  entgegen:  zunächst  die  Zweifel  an  der  elektrischen  1 
barkeit  des  R.-M.  Überhaupt,  die  von  gewichtiger  Seite  (Ziemesfl 
ansgingeu;  dann  die  Skepsis  in  Bezug  auf  die  therapeutischen  tlg-  \ 
folge,  zum  Thcil  berechtigt  gegenüber  den  enthusiastischen  Anprei- 
sungen der  Elektrotherapeuten ,    zum  Theil   genährt  durch  die  ganz 
unvermeidlichen  Misserfolge  bei  alten  und  schweren,  absolut  tuheil- 
baren  Erkrankungen. 

Diese  Hindernisse  sind  jetzt  Überwunden;  Niemand  zweifelt  jetzt 
mehr  an  der  Möglichkeit,  das  R.-M.  mit  elektriselien  Strfiinen  zn 
erreichen ;  und  nach  den  zahlreichen  übereinstimmenden  Erfahrungen 
fast  aller  Elektrotherapeuten  kann  Niemand  sich  mehr  der  Tliat- 
ssehe  verschliessen,  diiss  die  Elektricität  zahlreiche  und  «um  Tlieil 
sehr  auffallende  Heilerfolge  bei  RUckenmarksleidcn  aufzuweisen  hat, 
dasB  durch  sie  die  trostlose  Prognose  so  mancher  Rtlckenmarkskrank- 
heit  eine  wesentlich  bessere  geworden  ist. 

Wir    müssen    also    diesem    Mittel    besondere    Auüncrksaui 
schenken. 

An  dieser  Stelle  habi-ii  wir  nur  das  abzuhandeln,  wan  sich  auf 
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lie  directe  Behandlung  der  Bttckenmarksläsion  bezieht. 
fan  kann  nämlich  bei  den  meisten  spinalen  Erkrankungen  zweierlei 
interscheiden:    Die   elektrische  Behandlung   des  R.-M.   selbst   und 
edner  Erkrankungen  und  die  elektrische  Behandlung  einzelner  Sym- 
ptome dieser  &krankung.    Das  kann  jedes  ftlr  sich  und  isolirt  ge- 
schehen, oder  es  wird  Beides  combinirt.    Für  die  zweite  Aufgabe 
Tcaweisen  wir  auf  die  betreffenden  Abschnitte  im  Band  XII.  1.  dieses 
Handbuchs,   wo  die  Elektrotherapie  der  Lähmungen,   Anästhesien, 
Kearalgien,  Krämpfe  etc.  ausführlich  angegeben  ist. 

.Hier  tritt  uns  zunächst  die  Frage  nach  der  Wirkungsweise 
der  Elektricität  auf  das  B.-M.  und  seine  Erkrankungen 
MlB^eD.  Darüber  ist  wenig  bekannt  und  das  vorliegende  Material 
lä  ndur  als  dürftig.      • 

Yon  Seiten  der  Physiologie   ist  so  gut  wie  nichts  für  unsern 
Zveck  Yerwerthbares  bekannt.    Die  Reizversuche  am  R.-M.  haben  be- 
tanüich  nicht  viel  Brauchbares  ergeben;   man   streitet  sich  ja  noch 
■MT  herum,    ob  die  Rückenmarkssubstanz   überhaupt  erregbar  sei 
•dff  nicht  und   ob  nicht  alle   erzielbaren  Reizerscheinungen  auf  Er- 
ifgiBi;  der  Wurzeln  zu  beziehen  seien.    Doch  scheint  diese  Frage  jetzt 
Ml  die  Untersuchungen   von  Fick,  Engelken  und  Dittmar  in 
fdtt&vem  Sinne  gelöst  zu   sein,  indem  jedenfalls  die  weissen  Stränge 
fa  R.-M.  erregbar  sind.    Auch  einige  von  den  Physiologen  (Nobili, 
Xatteucci,  Ranke)  gefundene  Thatsachen  in  Bezug  auf  die  krampf- 
ttfllende  Wirkung  galvanischer  Ströme,  Thatsachen,   welche  sich  bei 
der  Behandlung  des  toxischen  Tetanus  mit  starken  durch  das  R.-M. 
geldteten  galvanischen   Strömen   herausstellten,    sind   zwar  vielleicht 
verwerthbar,  bedürfen  aber  wohl  mit  Rücksicht  auf  die  später  gefun- 
denen Thatsachen  von  der  reflexhemmenden  Wirkung  starker  sensibler 
RetEC  einer  erneuten  Revision.     Ebenso  können  die  von  Uspensky 
angestellten  primitiven  Versuche,  welche  ergeben  haben,  dass  sich  das 
R.-M.  sowohl   fUr  die  Leftungsvorgänge  wie   für  die  Reflexvorgänge 
wie  ein  peripherischer  Nerv  (!)  verhält,   dass   es   in  den  Zustand  des 
Ao-  und  Katelektrotonus  gerathe,  für  unsere  Zwecke  nur  als  werthlose 
bezeichnet  werden,    lieber  die  Einwirkung  elektrischer  Ströme  auf  die 
Ernährung  des  R«-M.  wissen  die  Physiologen  gar  nichts. 

Fast  alles,  was  wir  wissen,  ist  der  pathologischen  und  the- 
rapeutischen Erfahrung  entnommen;  es  handelt  sich  dabei  um 
rein  empirisch  gefundene  Thatsachen,  die  von  einer  Deutung  meist 
weit  entfernt  sind. 

Positiv  wissen  wir  eigentlich  nur,  dass  eine  Anzahl  von 
Bfickenmarkskrankheiten,  besonders  der  chronischen 
Formen,  bei  Anwendung  der  Elektricität  gebessert  und 
gebeilt  wird  und  zwar  bei  verschiedenen  Applicationsmethoden.  Der 
genauere  Zusammenhang  zwischen  der  therapeutischen  Einwirkung  und 
dem  Heilerfolg  ist  aber  gewöhnlich  unklar,  umsomehr  als  wir  in  vielen 
solcher  Fälle  gar  keine  rechte  Vorstellung  davon  haben,  was  eigent- 

Handbveh  d.  spec  Pathologie  n.  Therapie.   Bd.  XI.  '2.   'L  JLnfl.  1 3 
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lieh  im  R.-H.  und  eeinen  Hüutcn  vor  Bich  gelit  and  was  wir  mit  Htt 
Elektricitfit  beseitigen. 

Wir  wissen  ferner,  dass  einzelne  Symptome  von  Spinalerkrankun- 
gen  dnrcli  elektrisclie  Einwirkung  »iif  das  K.M.  beseitigt  werden  kön- 
nen;  z.  B.   tetaniache  Krämpfe,   Contracturen ,   Tremor,    lancinireode 
Schmerzen,  Anästbesie,  Lahmnng  u.  s.  w.    Doch  sind  auch  diese  That- 
sachen  nicht  immer  iinzweidentig:   so  scheinen  die  Resultate,   weloh».^ 
Mendel  mit  dem  galvanisclien  Strom  bei  Tetanns  erzielt  hat,  auf  ffinfl 
gleichzeitige  Einwirkung  anf  die  peripherischen  Nerven  zurück fUhrbl^fl 
Ebenso  ist  in  den  vouLoydon')  mitgetbeilten  interessanten  Beoba^^f 
tiingcD  dcB  Dr.  Rabow  fast  Hberall  eine  gleichzeitige  periphere  Eä9 
Wirkung  nicht   auBgcBcblossen ',   nnd  jedenfalls  ist  eine  Erklärung  daiS 
dort  mitgetheiltcn  Tliatsachen  zur  Zeit  nicht  möglich.  ^ 

Wir  besitzen  eben  bis  jetzt  nur  Vermuthiingen  und  hypothetischf»- 
Vorstellungen  darüber,  wie  etwa  die  ElektricitUt  bei  den  t-inzelnei^ 
Krankbeitskategorien  wirken  könnte. 

So  kflnnen  wir  wohl  bei  den  sog.  functionellen  StfirnngM 
des  R.-M.  zunächst  an  die  erregenden  nnd  modificirenden  Einwirkt 
gen  elektrischer  Ströme  denken;  wahrscheinlich  sind  aber  aucb  ( 
sog.  katalytiscben  Wirkungen  (Einwirkung  auf  die  Blutgefäe« 
Sorption,  Osmose,  Stoffwechsel  u.  s.  w.)  von  wesentlichem  Ein 
indem  Bie  die  feineren  Emährungsstöningen  beseitigen. 

Bei  Circulationsstörnngcn  (Hj'p^i'äniien ,  Stasen,  Exgid 
tion)  sind  die  mUchtigen  Einwirkungen  auf  die  Gefässe  und  die  t4 
motorieehen  Nen'en,  auf  Saftstrtimung  und  Resorption  u.  dgl. 
klärung  herbeizuziehen. 

Bei  ausgesprochenen  anatomischen  Veränderungen  (chron.  1 
Entzündung,  Degeneration,  Atropliie  etc.)  sind  wir  wieder  auf  die 
«katalytiscben"  Wirkungen  des  elektrischen  Stromes   hingewiesen; 
nur  sie  kUnneti  erklären,  dase  und  wie  diese  Störungen  zur  Anfiel- 
chung  kommen. 

Das  Resultat  daraus  ist,  dass  wohl  die  sog.  katalytischen 
Wirkungen  elektrischer  Ströme  für  die  Behandlniig  der 
meisten  Rlickenmarkskrankheiten  die  Hauptsache  sind. 
Schade  nur,  dass  dieselben  noch  so  dunkel,  so  wenig  einer  Dentnng 
fähig  sind!    Hypothesen  darüber  wollen  wir  lieber  unterdrücken. 

Die  katalytiscben  Wirkungen  sind  wahrscheinlich  ganz  unab- 
hängig von  der  Stromesriehtnng.  Ebenso  ist  aber  auch  die  Wirkung 
der  einzelnen  Pole  in  dieser  Beziehung  noch  sehr  unklar,  obgleich 
man  dieselbe  genauer  zu  präcisiren  gesuclit  hat.  Einfaches  Darch- 
strömts^in  des  erkrankten  TbeiU  in  genügender  Starke  und  Daner 


)  lilinili  iler  HürkenmarkBltrankheiton  I.   S.  ISft. 
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seheint  die  Hauptsache  zn  sein.    Alle  Details  sind  noch  empirisch 
und  experimentell  zn  finden. 

Ans  dieseil  Vordersätzen  ergeben  sich  die  Hauptsätze  für  die 
elektrische  Behandlung  des  K-H.  von  selbst. 

Zonächst  ist  daraus  zu  abstrahiren,  dass  dazu  der  galva- 
nisehe  Strom  fast  ausschliesslich  zu  verwenden  ist  und 
zwar  a)  wegen  seiner  physikalischen  Eigenschaften,  indem  er  leich- 
ter und  sicherer  in  die  erforderliche  Tiefe  dringt ,  als  der  fara- 
disehe  Strom  i);  b)  wegen  seiner  hervorragenden  katalytischen  Wir- 
famgen,  die  dem  faradischen  Strom  nur  in  unbedeutendem  Maasse 
okommen.  —  Die  Erfahrung  hat  darüber  auch  ausreichend  ent- 
sdueden:  selbst  die  einseitigsten  Anhänger  des  faradischen  Stroms 
Tindieiren  demselben  keine  oder  nur  sehr  geringe  Heilerfolge  bei  orga- 
Uflchen  Rttckenmarkskrankheiten.  Wir  werden  weiter  unten  sehen, 
dm  sie  dennoch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  möglich  sind. 

Was  nun  speciell  die  Methode  der  Anwendung  des  galvani- 
icki  Stroms^)  bei  Rttckenmarkskrankheiten  betrifft,  so  haben  wir 
wrtfhflt  die  Vorfrage  zu  besprechen,  ob  überhaupt  das  R.-M.  dem 
Anne  erreichbar  ist 

Diese  Möglichkeit  ist  erwiesen  durch  meine  Experimente  an  der 
Leiehe  und  ausserdem  durch  zahlreiche  von  mir  und  andern  Beob- 
lehtem  am  lebenden  Menschen  gefundene  Thatsachen  —  ganz  ab- 
gesehen von   den   zahlreichen   tiierapeutischen  Erfolgen.     Niemand 
zweifelt  jetzt  mehr  an  der  Treffbarkeit  des  R.-M.  durch  den  galva- 
nischen Strom. 

Hauptzweck  der  Application  ist  in  den  meisten  Fällen:  eine 
möglichst  allseitige  und  intensive  Durchströmung  des 
S.-H.  selbst,  speciell  seiner  erkrankten  Abschnitte. 

Das  R.-M.  ist  ein  verhältnissmässsig  sehr  tiefliegendes  Organ: 
daraus  folgt,  dass  wir  ziemlich  hohe  Stromstärken  anwenden  müssen, 
mn  dasselbe  zu  erreichen.  Dies  ist  aber  in  zweckmässiger  und  für 
die  Kranken  nicht  schmerzhafter  Weise  nur  dann  möglich,  wenn  man 
sehr  grosse  Elektroden  wählt  und  dieselben  nicht  zu  nahe  an- 
einander setzt 

Gegen  diese  ans  den  Ohm* sehen  Gesetzen  einfach  folgende  Regel 
wird  noch  allzuoft  gesündigt.    Mit  kleinen  Elektroden  sind  unerträglich 


1)  Helmboltz,  Verhandlungen  des  naturhistor.  med.  Vereins  zu  Heidelberg. 
V.    S.  14.    1869. 

2)  Diesdben  Grundsätze  gelten  im  Wesentlichen  auch  für  den  fiaradischen 
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•elimerzlisfte  Stromstärken  erforderlich,  uro  das  K.-M.  in  genllgen^^^ 
Weise  zu  erreicheu.  Wie  oft  sind  mir  nicht  wohlbeleibte  Person^i^ 
vorgekonuneo,  welchen  m&n  mit  den  fUr  diesen  Zweck  ganz  nnbnnc^i^ 
baren  Stöhrer'schon  Kohlenelektroden  unter  vielen  Schmerzen  ■!  ^^n 
Rtlcken  wundgalvanisirt  hatte,  ohne  ihnen  meiner  Ueberzengnng  na.«i^ 

das  Geringste  zu  nützen!     Ich   verwende  num  Galvanieiren  de«  R. . 

immer  Elektroden  Ton  mindestens  \i>  Cm.  LUnge  und  5  Cm.  Brei^Mii 
Die  grßsBte  Stronidichtigkeit  herrscht  immer  nur  iinmitteltzSu 
unter  den  Elektroden;  die  dazwischeii  liegenden  Partien  sind  wewna^ 
oder  wahrscheinlich    therapeutisch    unwirksam   durchstriimt :    darssJi« 
folgt,  duBB  man  die  kranken  Stellen  in  ihrer  ganzen  Au*- 
dehnnng  mit  den  Polen  in  Berührung  bringen  soll.     Je  nacft 
bestimmten  Verhältnissen,  nach  Neigung  und  theoretischen  Viirstellnn- 
gen  mrd  man  dazu  vorwiegend  den  einen  oder  andern  Pol  wählen. 
Da  die  Wirkung  der  Pole  auf  das  R.-M.   eine  unbekannte  ist  und 
für  die  katal)'ti8che  Wirkung  wahrsL-h  einlieh  beide  Pole  nützlich  sind, 
ist  es  in  vielen  Füllen  vielleicht  zweckmässig,  beide  Polo  nachein- 
ander einwirken  zn  lassen. 

Die  relative  Stellung  beider  Elektroden  wird  sich  nach 
dem  Sitz  und  der  Ausbreitung  der  lA-sion  im  R.-M.  richten: 

Bei  vorwiegenden  LängBerkrankungen  (die  ja  die  häufig- 
sten Bind)  ist  es  wohl  am  zweckmUssigsten,  beide  Pole  auf  die  Wir- 
belsäule, den  einen  auf  die  Lenden-,  den  andern  auf  die  Nacken- 
gegend zu  setzen.  Während  man  den  einen,  z.  B.  den  unteren  Pol 
fixirt  hat,  kann  man  den  oberen  nach  und  nach  über  den  Rücken 
nach  abwärts  bewegen  und  so  mit  dem  grfissteu  Theil  des  R.-M.  in 
Berührung  bringen;  und  ebenso  umgekehrt  bei  Fiximng  des  oberen 
Pols  den  unteren  allmälig  über  den  grössten  Theil  des  R.-M.  pro- 
meniren  lassen.  Man  wird  also  vorwiegend,  wie  es  der  Erziolang 
kataljtischer  Wirkungen  entspricht,  stabile  Einwirkung  eintreten  laa- 
ßen,  aber  mit  allmäligem  nnd  suceessivem  Wechsel  der  Applications- 
8t«Uen. 

Bei  mehr  circumscripten  Erkrankungen  (bei  apoplekti' 
sehen  Herden,  spinaler  Kinderlähmung,  eircumscripter  Myelitis  u.  s.  w.) 
wird  man  am  besten  thnn,  die  erkrankte  Stelle  ganz  mit  dem  ftlr 
wirksam  erachteten  Pole  zu  bedecken  und  den  nnderu  Pol  anf  die 
vordere  Fläche  des  Rumpfs,  anf  das  Abdomen  oder  Stemum  ZQ 
eetzan;  dadurch  ist  die  directo  Durchstrßmung  des  R.-M.  am  sicher- 
sten erreicht;  man  kann  dann  je  nach  Bedtlrlhiss  nacheinander  beide 
Pole  einwirken  lassen.  Auch  hier  sind  die  Elektroden  möglichst 
gross  zu  wählen. 

Bei  allen  diesen  Applicationen  sind  in  der  Regel  Unterbrechun- 
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gen  oder  Wendungen  mögliehBt  zu  venneiden,  wenn  nicht  specielle 
Indictdonen  fklr  dieselben  vorhanden  sind. 

Die  Stromesrichtang  scheint  für  die  Wirkung  ziemlich  gleich- 
gültig zu  sein.  Im  Allgemeinen  zieht  man  —  wohl  mehr  ans  unbe- 
stimmten Gefbhlseindrttcken  —  die  aufsteigende  Stromesriehtung  vor. 
Die  Hauptsache  wird  immer  die  Einwirkung  der  einzelnen  Pole  auf 
die  ganze  Ausdehnung  des  K.-M.  sein. 

Fttr  die  Auswahl  der  Pole  hat  man  gewisse  Anhaltspunkte,  die 

iber  durch  gehäufte  Erfahrung  noch  genauer  zu  bestätigen  sind.    So 

wird  man  sich  zur  Bevorzugung  der  Anode  bestimmen  lassen  bei 

Wvortretenden  Reizungserscheinungen ,  bei  reizbaren  und  empfind- 

Kthen  Personen,  bei  mehr  frischen,  activeren  KrankheitHprocessen 

ad  da,  wo  man  von  einer  secundären  Hyperämie  üble  Folgen  flirch- 

tot   Für  die  vorwiegende  Einwirkung  der  Kathode  wird  man  sich 

otieheiden  bei  mehr  torpidem  Erankheitscharakter,  bei  wenig  reiz- 

\Bm  Individuen,   bei   veralteten,   mit  Verdichtung  und   grösserer 

Trockenheit  der  Gewebe  einhergehenden  Erankheitsprocessen  (Atro- 

ftSm,  Sklerosen  etc.).    Meist  aber  wird  man  beide  Pole  mit  Nutzen 

flvenden. 

Das  R.-M.  kann  aber  noch  auf  indirectem  Wege  von  dem 
elektrischen  Strom  beeinflusst  werden. 

So  vom  Sympathicus  her  —  vermöge  der  sog.  indirecten 
Katalyse  von  Remak.    Damach  soll  man  durch  Galvanisation  des 
flalssympathicus,  durch  Erregung  der  darin  verlaufenden  vasomoto- 
rischen (und  trophischen)  Bahnen  einen  bestimmenden  Einfluss  auf 
die  Emährungsvorgänge  im  R.-M.  gewinnen  können.     Dieser  Einfluss 
igt  möglich  und  sogar  wahrscheinlich,  aber  nicht  bewiesen.    Flies 
hat  dartlber  weitere  Beobachtungen  gemacht    Ich   habe  auf  Grund 
dieser  Möglichkeit  meine  Behandlung  des  R.-M.  in  vielen  Fällen  so 
eingerichtet,  dass  sie  eine  gleichzeitige  Beeinflussung  des  Halssym- 
pathicus  erlaubt.    Die  Eathode  wird  am  Gangl.  supcrius  der  einen 
Halaseite  fixirt,  die  Anode  auf  der  entgegengesetzten  Seite  der  Wirbel- 
rihile  (dicht  neben  den  Domfortsätzen)  erst  zwischen  den  Schulter- 
blftttem,  dann  successive  nach  abwärts  rückend  (bis  zum  Conus  ter- 
minalis)   stabil  aufgesetzt;  dasselbe  Verfahren  dann  auf  der  andem 
Seite  wiederholt    Dazu  kommt  dann  gewöhnlich  noch  die  directe 
Behandlung  durch  die  Wirbelsäule,  Anode  unten,  Kathode  oben,,  all- 
mälig  ihre  Stelle  verändernd.  —  Ich  glaube  von  dieser  Methode 
vorwiegend  gttnstige  Erfolge  gesehen  zu  haben ;  möglicherweise  aber 
beruht  das  nur  auf  der  günstigeren  Durchströmung  des  R.-M.  — 
Femer  kann  das  R.-M.  noch  von  der  Haut  aus  beeinflusst 


werden.  Eine  reflectorisehe  Erregang,  von  den  senHiblen  Nerven  a4l 
das  R.-M,  übertragen,  kaun  wohl  ähnlich  wirken,  wie  eine  directe 
Erregung.  Beruht  ja  doch  darauf  ein  grosser  Theil  der  Wirkongen 
der  Kaltwaasercur,  der  CO^  in  den  Bädern  u,  dgl.  Genaueres  darüber 
ist  noch  zu  ermitteln;  es  ist  mir  aber  wahrHcheinücb,  dass  ein  Theil 
der  Resultate,  welche  bei  spinalen  Leiden  durch  periphere  Elektri- 
siruog  der  Haut  und  der  Muskeln  gewonnen  ivurden,  darauf  zurüek- 
zuftlbren  ist.  Das  sind  dte  Fälle,  in  welchen  die  Faradisation  neben 
der  Galvanisation  ihre  Rechte  behauptet.  Man  kann  für  diesen  Zweck 
die  cutane  Faradisation  und  die  Faradisation  der  Muskeln  ebenso 
wie  die  Galvanisation  anwenden. 

So  z.  B.  bei  M.  Meyer  (3.  Aufl.  S.  336)  ein  Fall  roo  spinaler 
Erkrankung,  der  durch  die  cutane  Faradisation  mittelst  des  PinseU 
geheilt  wurde. 

Die  von  Rem ak  gefundenen')  raerkwürdigen,  centripetalen  Wir- 
kungen des  galvaniachen  Stronui  bei  Erregung  peripherer  Nerven,  von 
welchen  a ich  Remak  grosse  therapeutische  Wirkungen  versprach,  sind 
dunkel  geblieben  und  seither  nicht  Gegenstand  erneuter  Untersuchung 
geworden. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  periphere  Faradisation  wirkt  v^ohl  auch 
die  von  Beard  und  Rockwell«)  empfohlene  , allgemeine  Faradisa- 
tion und  Galvanisation"  —  eine  Über  den  ganzen  Körper  sich  er- 
streckende Erregung  der  Haut  und  der  Muskeln. 

Beard'')  hat  ausserdem  noch  eine  Methode  der  „centralen  Gal- 
vanisation" als  besonders  wirksam  bei  allen  mßglichen  Gen  trat  leiden, 
besonders  auch  bei  spinalen  Erschöpfungszuständen,  empfohlen.  8ie 
mag  in  manchen  Fällen  Nutzen  bringen.  Dabei  wird  die  Kathode  ins 
Epigastrinm  gesetzt,  die  Anode  auccessive  an  den  Scheitel,  die  Wirbel- 
säule, den  Halssympathicus  in  labiler  Weise  applicirt. 

Ranke  (I.  c.)  glaubt  durch  bessere  Ern&hrung  der  Muskeln  und 
daraus  resultirende  grössere  Stärke  des  normalen  aufsteigenden  RUeken- 
marksstroms  gUnstig  auf  spinale  Nervenschwache  u.  ilgl.  einwirken  xn 
können. 

Endlich  hat  M.  Meyer  in  neuester  Zeit')  darauf  liingewieaen, 
dass  die  galvauisclie  Rehandluug  an  der  Wirbelsäule  vorhandener 
schmerzhafter  Druckpunkte  bei  manchen  spinalen  AfTectionen,  beson- 
ders bei  Tabes,  manchmal  von  Überraschendem  Erfolge  sei.  Er  iKst 
auf  die  empfindliclien  Stellen  die  Anode  stabil  5 — II)  Hin.  laag  bei 
massiger  Stromstärke  einwirken. 

Die  Dauer  der   einzelnen  Applicationen    kann    eine   ziemlich 
kurze  sein;  l',i— 5  Min.  —  Meist  wird  man  damit  ansreicben.    Zd 


1)  Ailg.  med.  Centralzeitung  imo.  Nr.  ti». 

2)  Med.  and  sitrg.  usea  of  electric.  IS71.  p.  im  etc. 

3)  *.  Tirchow -Hirsch 'b  Jahresber.  pro  187t.  I.  S.  37Fi  und  pro  1 

4)  Beri.  Uin.  Wochenschr.  1ST3.   Nr  51. 
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lange  Applicationen  setzen  leicht  unliebsame  Erregung.  Die  Sitzungen 
finden  tägUch  oder  seltener  statt.  Die  Dauer  einer  ganzen  Cur  ist 
sehr  nnbestimmty  sie  hängt  ab  von  dem  Charakter  der  Krankheit 
und  dem  erzielten  Erfolg.  Häufig  ist  es  gut,  nach  mehrwöchentlicher 
elektrischer  Behandlung  eine  längere  Pause  eintreten  zu  lassen,  die 
vüt  Badeenren,  klimatischen  Guren  etc.  zweckmässig  ausgefüllt  wer- 
den kann.  Meist  handelt  es  sich  ja  um  sehr  langwierige  Krankheiten. 
Es  ist  gut,  die  elektrische  Behandlung  nicht  zu  leicht  zu  nehmen; 
«e  ist  nicht  Jedermanns  Sache.  Viel  Uebung  und  Erfahrung  gehören 
diso.  Mannelles  Geschick,  grosse  technische  Routine,  Achtsamkeit 
auf  eine  Menge  Einzelheiten ,  sorgfältige  Berücksichtigung  der  ein- 
seinen  Erscheinungen  sind  unerlässliche  Erfordernisse. 

Der  directen  Behandlung  der  spinalen  Erkrankung  ist  dann  noch 
liel&eh  eine  symptomatische  elektrische  Behandlung  hin- 
nnfllgen:  Behandlung  von  Lähmung  und  Anästhesie,  von  Krampf 
od  Heuralgien,  von  Blasen-  und  Geschlechtsschwäehe,  Sphincteren- 
ttkaagy  Augenmuskellähmung,  Atrophie  der  Sehnerven  und  Hör- 
Mna  u.  s.  w.  Alles  dies  hat  nach  allgemeinen  elektro  -  therapeu- 
Aeko  Regeln  zu  geschehen,  mit  besonderer  Berücksichtigung  des 
ipedeDen  Krankheitsfalles  und  des  Sitzes  der  Läsion. 

Blutentsiehungen 

ktanen  unter  gewissen  Umständen  indicirt  sein,  ähnlich  wie  bei  Er- 
knmknngen  anderer  Organe:  so  bei  heftigen  acuten  Entzündungen, 
bei  Hyperämien  und  Stasen  und  dadurch  unterhaltenen  Reizungs-  oder 
Lihmnngszuständen. 

Allgemeine  Blutentziehungen  werden  nur  selten  indicirt 
sein  and  dies  ganz  nach  allgemein  therapeutischen  Indicationen. 

Oertliche  Blutentziehungen  werden  wegen  des  Zusammen- 
iuugs  der  inneren  und  äusseren  Wirbelvenenplexus  am  zweckmässig- 
steo  am  Rücken  gemacht,  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule:  blutige 
Schröpfköpfe,  Blutegel  können  da  applicirt  werden.  —  Für  manche 
Fälle  von  Abdominalplethora,  Hämorrhoidalaffectionen  etc.  sind  auch 
Blntentziehungen  am  After  ganz  zweckmässig. 

Ableitungsmittel. 

Sie  haben  früher  eine  sehr  grosse  Rolle  gespielt;  kaum  ein 
Rflckenmarkskranker  entging  denselben ;  selbst  den  heftigsten  darunter 
nicht.  Der  Rücken  eines  chronisch  Spinalkranken  war  gewöhnlich 
bedeckt  mit  Narben  von  Vesicatoren,  Fontanellen,  Moxen  und  Glüh- 
eisen. 
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lUtzutage   ist  man   viel   zurückhaltender  mit  ilen   Ableitm 
mitteln  geworden  und  tbut  darin  vielleicht  jetzt  zu  wenig. 

Ihre  Verwendung  und  Wirkungsweise  ist  eine  sehr  mannigfache: 
Ableitung  eines  sensiblen  Erregungszustandes,  Veränderung  des  Mole- 
cnlarzustaudes  im  Nerv'ensystem ,  Hemmung  der  Reflexe,  Ableitttng 
des  Blutes  durch  Einfluss  auf  die  Circulationsverhältnisse,  Ableitnnp 
von  Entzündung  und  Exsudation  durch  Etablirung  einer  exsudatiTen 
oder  eitrigen  Hautentzündung. 

Alles  dies  kann  auch  auf  das  R.-M.  wirken  und  wirkt  wohl 
auch  zunächst  auf  dieses,  da  die  erste  Station  im  centralen  Nerven- 
system, an  welcher  diese  Wirkungen  ausgelüst  werden  und  zur  Gel- 
tung kommen,  unzweifelhaft  das  R.-M.  ist.  Doch  ist  Genaueres  darHb^ 
leider  nicht  bekannt.  Sehr  interessant  sind  die  Angaben  von  Busch  ') 
über  die  Anwendung  des  GiUheisens  bei  verschiedenen  Neurosen, 
speciell  auch  bei  spinalen  Erkrankungen.  Er  fand  gelegentlich  bei 
der  Nekropsie  eines  solchen  Falles,  dass  das  auf  den  Naekeu  appli- 
cirte  GlUheisen  ausserordentlich  tief  wirkt ;  bis  in  die  tiefsten  Schichten 
der  Naekenmnskeln  fanden  sich  blutig  suffuudirte  Streifen  und  selbst 
die  Meningen  erschienen  unterhalb  der  gebrannten  Stellen  byper- 
ämisch  geröthet.  Buseh  hält  das  GlUheiseu  (er  brennt  gewöhnlich 
LftngsstrL'ifen  zu  den  Seiten  der  Wirbeldomen)  fflr  ein  sehr  mächtiges 
Derivans  fUr  Rttckenmarksaffectionen. 

Wenn  es  erlaubt  ist,  die  von  Schüller  an  der  Pia  des  Gehirns 
beobachteteu  Thataacben  auf  die  Pia  des  R.-M.  zu  übertragen  —  wae 
wohl  unbedingt  gescheheu  kann  —  so  wllrden  sehr  grosse  Sins- 
pismen  (oder  richtiger  Vesicantien)  nach  vorübergehender  Erweiterung 
eine  hochgradige  und  lange  dauernde  Verengerung  der  Pia^fässe 
herbeiflthren. 

Als  Ableituugsmittel  kann  man  benutzen:  eutane  Faradisation, 
Siuapismen,  Vesicantien,  Pustelsalben,  Fontanellen,  Moxen  und  Gltih- 
eiaen.  Die  Application  wird  fast  immer  auf  dem  Rücken,  gegentlber 
der  erkrankten  Stelle  zu  geschehen  haben. 

AeuBsare  Elareibunrea. 
Sie   werden   von  Laien   viel  gebraucht   und   viel   gerühmt,   von 
den  Aerzten  meist  verworfen.    Auch   hierin  geht  wohl  die  ärztliche 
Skepsis  mancliiual  zu  weit. 

Es  ist  immerhin  denkbar,  daes  der  Reiz,  welcher  durch  spirituöse 
oder  andere  irritireude  Einreibungen  auf  der  Haut  hervorgebracht 
.    Nr.  37— 3<J.    Silx.  der  nicderThein.  OewU- 
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wird,  fthnlich  wie  der  Reiz  von  Bädern  oder  von  elektrocntaner  Ein- 
wirkung, erregend  und  belebend  auf  das  B.-M.  einwirkt  und  in  die- 
«em  bessere  Function  und  Emährungsvorgänge  einleitet; 

oder  dass  die  beruhigende,  mildernde  Wirkung,  welche  Einrei- 
bmgen  von  warmem  Oel  oder  von  narkotischen  Salben,  oder  welche 
derartige  Fomente  und  Einhüllungen  auf  die  peripheren  Hautnerven 
haben,  eine  beruhigende  Wirkung  auf  das  Centralnervensystem  hat 
imd  so  zur  Beseitigung  von  Krankheitszuständen  beiträgt.  Ich  glaube 
mieh  in  einzelnen  Fällen  —  ganz  zufällig  —  von  der  Wirksamkeit 
loleher  Procednren  überzeugt  zu  haben  und  möchte  sie  deshalb  nicht 
10  ganz  verwerfen. 

Grosse  Dinge  wird  man  allerdings  damit  nicht  erreichen,  wohl 
aber  kann  man  solche  äussere  Einwirkungen  als  Unterstützungsmittel 
gebrauchen  und  die  Geduld  der  Kranken  damit  beleben. 

Je  nach  dem  Falle  hat  man  die  Wahl  zwischen  den  mehr  be- 
ledigenden Einreibungen  (mit  warmem  Oel,  mit  Ol.  hyoscyam..  Un- 
gut opiat.,  Ung.  belladonnae  etc.)  oder  den  mehr  erregenden  und 
kiilfenden  Frictionen  (mit  Franzbranntwein,  Spir.  formicar.,  Spir. 
S&fjfüj  Spir.  camphorat,  Liniment,  volatile,  camphoratum  etc.). 

Hier  sei  noch   kurz  erwähnt,  dass   auch    chirurgische   Ein- 
griffe neuerdings  gegen  Spinalleiden  versucht  worden  sind.    v.  Nuss- 
banm^)  hat  in  einem  Falle  von  traumatischer  Paraplegie  mit  heftigen 
klonischen   Krämpfen   der   untern  Extremitäten   die   Blosslegung    und 
l>ebnung  beider  Nn.  crurales  und  ischiadici  gemacht  und  dadurch  die 
Krimpfe  zum  Verschwinden  gebracht,  ohne  im  Uebrigen  die  Lähmungs- 
erscheinungen  zu  bessern.    Es  kann  übrigens  in  diesem  Falle  zweifei- 
bafi  sein,  ob  es   sich  wirklich  um  ein  centrales  Leiden  und  nicht 
um  ein  solches  der  Cauda  equina  gehandelt  hat.     P.  Vogt''^)  kommt 
bei  seinen  Unterauchungen  zu  dem  Resultat,  dass  die  Nerveudehnung 
auf  den  Centralapparat  nicht  influire,  sondern  nur  indicirt  sei  bei  ge- 
steigerter Erregbarkeit  und  auf  Circulationsstörung  basirender  Functions- 
sCOrung  in   dem  peripheren  Nerven  selbst.  —   Bei   traumatischem 
Tetanus  scheinen  die  Erfolge  vielversprechend.    Dagegen  wird  man  es 
sich   bei   chronischen  schweren  Spinalaffectionen   wohl   zweimal   über- 
legen dürfen,  ehe  man  solche  operative  Eingriffe  macht  bei  Kranken, 
die  an  Decubitus   leiden   oder   zu   demselben   geneigt  sind.     Exempla 
docent! 

2)  Chemische  Heilmittel.    Innere  Mittel. 

Vgl.  Nothnagel,  Handbuch  der  Arzneimittellehre  18T(K  —  Husemann, 
Handbach  der  gesammten  Arzneimittellehre  II.  1S75.  —  Schüller,  Uober  die 


1)  Nervendehnung  bei  centralem  Leiden.    Bayr.   ärztl.  Intelligenzblatt  1S76. 
Nr.  S. 

2)  Die  Nervendehnung  als  Operation  in  der  Chirurg.  Praxis.    Leipzig  1877. 


2U2  Erb,  Krankheiten  iles  Rückenmarkä.    Allgemeine  Therapie,' 

Einwirkung  einiger  Aixneimittel  auf  die  Himgofasse.    Borl.  klin.  Wocl 
1&74.   Nr.  25  u.  20.  —  Browii-S^qiiard,  Lect.  on  the  Diaguos.  and  treat  ., 
of  the  princip.  fonns  of  paralya.  of  the  lower  cxtremities.    London  ISOl.  p.  11 

Wir   kommen  da  auf  ein   noch  sehr  dunkles  und  ehigehetu 
Cultur  bedürftiges  Gebiet.    Wir  wissen  auf  diesem  Gebiete  i  _ 

wie  nichts:  das  Wenige,  was  nns  die  therapentischen  Erfahnuigeii 
kenneD  gelehrt  haben,  ist  weder  thatäächlich  sicher  genug  festgestellt, 
noch  auch  wissenschaftlich  irgendwie  begründet  oder  verständlich. 

Von  einigen  wenigen  Mitteln  kennen  wir  eine  epecifiache  Wir- 
kung auf  gewisse  Functionen  des  K.-M. ,  und  gerade  diese  Wirkun- 
gen sind  selten  therapeutisch  zu  verwerthen.  Wie  aber  die  meisten 
Mittel,  die  wir  anwenden  und  die  wir  gerade  gegen  die  organischen 
Erkrankungen  mit  Vorliebe  anwenden,  apeciell  anf  diw  R.-M.  und 
auf  seine  Emährungsstöningen  wirken,  ist  noch  ganz  unbekannt. 

Wir  besehr&nken  nns  deshalb  auf  eine  möglichst  kurze  Ad 
Zählung  der  inuern  Mittel,  das  meiste  dem  speeielleu  Thei) 
lassend. 

Ein  hervorragendes  Rlickenmarksniittel  ist  jedenfalls  das  Stryoh 
nin,  resp.  die  Präparate  der  Nux  vomica.  Seine  physiologiacbi 
Wirkung  besteht  in  einer  ausserordentlichen  Steigerung  der  spinalq 
Redexaction,  die  wahrscheinlich  auf  einer  direeten  Reizung  der  c 
tralen  Oanglieuzelleii  durch  das  Gift  beruht.  Es  reizt  auch  die  vai 
motorischen  Ceutren  sehr  stark.  Auf  die  motorischen  Nerven  schd 
es  ohne  Einflnas;  dagegen  wirkt  es  auf  die  sensorisehen  Appi 
erregbarkeitserhöhend.  Endlieh  soll  es  den  Blntzufluss  zum  R.-M 
erheblich  steigern. 

Strychnin  hat  vielfache  Anwendung  bei  spinalen  Lähmungen  ge- 
funden. Es  hat  aber  in  den  meisten  Fällen  gar  keinen  Nutzen,  da 
die  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  dem  Kranken  nicht  viel  helfen 
kann,  so  lauge  die  der  Lähmuug  zu  Grunde  liegende  Ernährungs- 
störung nicht  beseitigt  ist.  Es  ruft  dann  nur  lebhafte  Reflexzuekoo- 
gen  in  den  gelähmten  Theilen  hervor,  ohne  gleichzeitig  die  Wieder- 
herstellung der  Gewebe  zu  fördern  (Gull).  Bei  sehr  reizbaren  «nd 
erschöpfbaren  Individuen,  bei  irritativen  Processen  im  R.-M.  {Tabes, 
Myelitis,  Spinalirritation  etc.)  scheint  es  geradezu  zu  schaden  und 
so  hat  man  denn  seine  Anwendung  in  neuerer  Zeit  fast  ganz  wieder 
verlassen.  Selbst  so  glückliche  Fälle,  wie  deren  Acker  jüngst  eineo 
veröffentlicht  hat'),  fallen  gegenüber  den  zahlreichen  MisserfolgMMa 
kaum  ins  Gewicht, 
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Erlaubt  ist  jedoch  die  Anwendung  des  Strychnins  nur  in  ver- 
alteten f^en  Yon  Lähmung,  oder  bei  vorhandener  Ausgleichung  der 
Gnindstönmg  ohne  gleichzeitige  volle  Wiederherstellung  der  Function. 
(Dock  wird  in  den  meisten  derartigen  Fällen  die  Elektricität  ein  viel 
fflchereres  'und  unschädlicheres  Mittel  sein.)  Zu  versuchen  ist  es 
ferner,  um  weitere  Erfahrungen  zu  sammeln,  bei  rein  functionellen 
SehwSchezuständen  mehr  torpiden  Charakters.  In  solchen  Fällen 
scheint  es  in  massigen  Dosen  als  Neuro-tonicum  zu  wirken.  Femer 
m  Zuständen  spinaler  Anämie  und  dadurch  gesetzten  Emährungs- 
itOnmgen.  Endlich  scheint  es  günstig  zu  wirken  bei  Lähmung  der 
Spluneteren,  bei  Blasen-  und  Geschlechtsschwäche,  bei  Enuresis 
Doetnma,  vielleicht  dann,  wenn  diese  Störungen  auf  Anomalien  der 
Belexcentren  im  Lendenmark  beruhen. 

Ihn  gibt  das  Extr.  nuc.  vom.  aquos.  (0,03—0,20  pro  dosi)  oder 
Bpiritaosum  (0,01 — 0,06  pro  dosi);  femer  die  Tinct.  nuc.  vom.  (5 — 15 
TrapSm  pro  dosi)  und  das  Strychnin.  nitric.  (0,003—0,01  pro  dosi; 
ambeiten  subcutan  injicirt  in  denselben  Dosen). 

F<m  gewissermassen  entgegengesetzter  Wirkung  «ist  das  Goniin. 

E$  fthmt  direct  die   motorischen  Nerven,   scheint  aber  auch   eine 

feofische  Wirkung  auf  das  B.-M.  zu  haben,  indem  es  die  Beflex- 

enegbarkeit  energisch  herabsetzt.    Es  ist  deshalb  gegen  Krampfzu- 

atSode,  vielleicht  besonders  gegen  Beflexkrämpfe,  verwerthbar.   (Herb 

(Jon.  macul.  0,05—0,30  pro  dosi:  Goniin.  0,001—0,003  in  Wasser 

gelöst) 

Das  Gurare  wirkt  ganz  ähnlich,  direct  *die  motorischen  Nerven 
iähmend  und  das  Beflexvermögen  des  B.-M.  herabsetzend.  Es  ist 
ein  ganz  unsicheres  und  wohl  entbehrliches  Mittel. 

Galabar  vermindert  und  vernichtet  die  Erregbarkeit  der  Gan- 
glien des  R.-M.,  besonders  in  den  grauen  Vordersäulen.  Dadurch 
entsteht  Lähmung,  Verlust  der  Beflexerregbarkeit  (und  der  Schmerz- 
empfindung). Dicib  Mittel  ist  daher  anzuwenden  bei  erhöhter  Beflex- 
thlti^eit  (bei  Tetanus,  Strychninintoxication ,  Beflexcontracturen). 
Extr.  Galabar.  0,005—0,02  in  Lösung  oder  Pillen. 

Das  Ergotin  (resp.  Seeale  cornutum)  hat  eine  mächtige 
Einwirkung  auf  die  Gefässe,  nach  Brown-S^quard  speciell  auf 
die  Bflckenmarksgefässe.  Gleichzeitig  soll  es  Abnahme  der  Beflex- 
erregbarkeit bewirken.  Es  wirkt  auf  alle  glatten  Muskelfasem,  be- 
sonders auch  auf  die  der  Blase. 

Man  wendet'  es  bei  fluxionärer  Hyperämie  und  bei  Paraplegie 
an;  nach  Brown-Sequard  im  letzteren  Falle  besonders  dann,  wenn 
Hyperämie  oder  chronische  Entzündung  des  B.-M.  und  seiner  Häute 
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TOrliegt;  diigegen  sei  ee  es  contraindicirt,  wenn  kpine  Reizungst-r- 
Hcheinuugen  vorbaudeu  sind,  keine  Hyperämie  angeQommen  werden 
kanu.  (Extr.  Secal.  com.  aqnos.  (t,l— 0,5  iuneriich;  suUcatan  injieirt 
0,01—0,10.  —  Tinot.  secal  conmt.  glitt.  10— aO  pro  dosi.) 

Das  Atropin  (reep.  die  Belladouna)  hat  ebeufalU  mUehtige 
Wirkungen  auf  die  Gefässe  nnd  soll  nach  Browu-S^quaril  in 
grSseeren  Dosen  ebenfalls  speciell  die  Gefässe  des  B,-M,  verengern. 
Äitsgerdem  setzt  es  die  Erregbarkeit  der  niotoriscbeu  und  xeDsiblei 
Nerven  nnd  der  Muskeln  herab;  i^eine  Wirkung  auf  das  K.-M.  gelbi 
ist  unbekannt.  Brown-SC'quard  empfiehlt  es  gegen  dieeeltn 
Äffectiünen  wie  das  Seeale,  (Extr.  Bellaitunn.  0,01 — 0,10  pro  ( 
Atrop.  snifur,  0,0005—0,001—0,002  pro  dosi.) 

Argentum  nitricum.  Dies  Mittel  ist  zuerstt  von  Wnndej 
iioh  ')  gegen  progressive  Spinalparalyse  empfohlen  und  seitdem  g 
Tabes  und  andere  Formen  der  KückenmarksBklerose  vielfaoh  i 
wendet  worden,  —  Es  lässt  sieb  nicht  längnei 
Fällen  nnzweifelbafte  Erfolge  anfauweisen  bat:  dass  es  die  Scbmeni 
beseitigt,  die  Anästhesie  vermindert,  die  Atasie  und  die  Lähm^ 
lieBsert,  selbst  in  manchen  Fällen  vOliige  Heilmig  berbeitllbrt. 
»eine  genauere  Wirkungsweise  und  seine  specielleren  Indiuitio] 
sind  noch  ganz  imbekannt.  Von  manchen  Autoren  werden 
schädliche  Wirkungen  berichtet.  Dosis  0,01 — 0,U2,  dreimal  täglid 
am  besten  in  Pillen;  längere  Zeit  fortzugehrauchen. 

Das  Kalium  jodatum  bat  man  wie  bei  so  vielen  andei 
Neurosen  auch  bei  Rltckeumarkskrankbeiteu  vielfach  versucht  i 
nicht  selten  mit  Erfolg.  Seine  Wirkungsweise  nnd  Hpceielleren  I 
cationen  sind  aber  noch  ebenso  dnnkel  wie  die  des  Arg.  nitrioiun. 
Seine  notorische  Einwirkung  auf  mancherlei  pathologische  Pruductc, 
aof  verschiedene  EntzUndnngsformen ,  Exsudationen  etc.  ist  so  ver- 
fUbreriscb,  dass  man  es  immer  und  immer  wieder  versucht.  —  Mail 
gibt  es  mit  Vorliebe  bei  exsudativen  EutzUndun^n  der  Meningen, 
besonders  im  cbrouiscben  Stadiom;  bei  chronischen  EntzUuduog»- 
formen  des  R.-M,  selbst,  besonders  wenn  man  dieselben  auf  rhen- 
ntatisohe  Ursachen  zurUcknihreu  kann;  bei  Nenbildmigen,  Sklerosen 
n.  s.  w.  Selbstverstäntilich  findet  es  Überall  da,  wo  mau  syphili- 
tiscbe  Einwirkungen  verinuthet,  seine  hervorragende  Stelle,  —  Mau 
sei  mit  der  Dosis  nicht  zu  karg:  1,0  —  3,0  fUr  den  Tag!  Nahezu 
dasselbe  gilt  fllr  die  viel  gebrauchten  Qnecksilberpräparate. 

Das  Kalium  bromatnm  wirkt  u.  A.  reflexvermindemd  auf 


)  Arch.  der  H'>ilkiinde  II,   ISIil    8-   103  nnd  IV.  l^K3.  S.  IX 


Innere  Mittel.  205 

da»  R.-M.  nnd  lähmt  erst  später  die  peripheren  Nerven.    Es  ver- 
engert die  Himgefässe  nnd  soll  dadorch  hjrpnotisch  wirken.  —  Es 
erscheint  sonaeh  indicirt  bei  erhöhter  Reflexerregbarkeit;  bei  Reflex- 
eoütractnren;  es  scheint  femer  wirksam  bei  Schmerzen,  exeentrischen 
liiearalgieny  gegen  Schlaflosigkeit  tmd  sexuelle  Reizznstände.  —  Man 
gibt  1,0 — 2,0  pro  dosi,  tagUber  6,0 — 10,0  Gramm. 

Ein  Theil  der  toxischen  Wirkung  des  Arsenik  wird  auf  das 
K.-M.  znrttckgeftlhrt.  Genaueres  ist  aber  darüber  nicht  bekannt.  Seine 
Wirkung  auf  die  allgemeine  Ernährung  und  die  Tonisirung  des  Ner- 
TeiBTStems  ist  wohl  die  Hauptsache;  wird  von  Isnard  dringend 
enpfoUen  und  in  der  bekannten  Weise  angewendet. 

Der  Phosphor  ist  wiederholt  empfohlen  worden  gegen  man- 
cb»iei  Neurosen,  auch  gegen  Tabes,  Paraplegie  etc.  Er  hat  sich 
lu  jetzt  keiner  allgemeineren  Anerkennung  zu  erfreuen ;  er  scheint 
«B  lebr  gefährliches  und  dabei  nicht  einmal  besonders  wirksames 
IGttd. 

V«  den  physiologischen  Wirkungen  des  Zink  und  seiner  Prä- 

fmk  auf  das  R.-M.  und  auf  spinale  Symptome  ist  so  gut  wie  nichts 

Muni     Empirisch  wird   es  vielfach   als  Nervinum   angewendet; 

Ihb  vielleicht  gegen  fnnctionelle  Schwächezustände  nützlich  sein. 

An  meisten  ist  gebraucht  das  Zincum  oxydat.  und  valerianicum. 

Das  Chinin  gilt  vielen  älteren  und  jüngeren  Praktikern  als  ein 
yBfickenmarksmittel**.  Die  physiologischen  Versuche  ergeben  dafür 
lOerdings  wenig  Anhaltspunkte.  Die  therapeutischen  Versuche  haben 
rieh  hat  auschliesslich  mit  seinen  antifebrilen  und  antizymotischen 
IHrknngen  beschäftigt;  ausserdem  hat  man  eine  „  roborirende '^  Wir- 
kung constatirt.  Dass  das  Chinin  energisch  auf  das  Centralnerven- 
gVBtem  wirkt,  ist  zweifellos;  wie  aber  und  auf  welche  Partien 
desselben,  ist  noch  ganz  unbekannt. 

Man  wendet  es  an  bei  spinaler  Nervenschwäche,  bei  exeen- 
trischen Schmerzen,  bei  Fieber,  bei  Rückenmarksleiden,  die  auf 
Malaria  beruhen.  —  Die  Dosirung  richtet  sieh  nach  der  beabsich- 
tigten Wirkung;  für  die  roborirende  Wirkung  sind  die  kleinen  Dosen 
beliebt. 

Das  Auro-natrium  chloratum  ist  wiederholt  als  Nervinum 
auch  gegen  Spinalleidem  empfohlen.  Mit  welchem  Rechte,  ist  noch 
zweifelhaft.    Man  gibt  0,01 — 0,05  pro  dosi. 

Wir  könnten  diese  Aufzählung  beliebig  verlängern;  der  Leser 
wird  genug  haben;  weitere  Excursionen  auf  diesem  dunkeln  und 
unsicheren  Gebiet  sind  noch  weniger  erquicklich. 


1  des  RückennisrkB. 


Einige  Worte  wollen  wir  noch  anschliesBen ,  über  die  DiKtS 
euren,  die  ja  in  äbnlieher  Weise  wirken  sollen,  wie  die  innere! 
Mittel.  Von  erbeblicber  Wichtigkeit  sind  sie  bei  RUckenmarkskrank- 
faeiten  nicht.  Doch  können  gelegentlich  Milcbcuren,  Molken-  nnd 
Tranbencuren  n.  dgl.  einen  günstigen  Einfluss  anf  die  nllgemeiiie 
Emghning  und  damit  auch  anf  die  Emäfarnng  des  R.-M.  haben. 

Das  gleiche  gilt  von  den  Brunnencuren,  yom  inoerlicbeu 
Gebranch  der  verschiedenen  Mineralwässer.  Von  einer  specißschen 
Wirkung  derselben  anf  das  R.-M.  nnd  seine  ÄfTectionen  ist  nichts 
bekannt.  Immerhin  aber  können  solche  Cnren  durch  beatlmuite  can- 
sale  oder  symptomatische  Indicationen  erfordert  werden  nud  dai 
eine  ganz  vorzügliche  Wirknng  entfalten. 

3)  Symptomatische  Mittel  nnd  Methoden. 

Sehr  hänfig  wird  man  bei  Ktlckenmarksleiden  genOtbigt  j 
Sedativa  zu  geben:  besonders  gegen  die  so  häufigen  exeentr 
Stbmerzcn,  gegen  Rückenschmerzen,  gegen  die  schmerzhaften  I 
Zuckungen  nnd  Krämpfe  n.  dgl. 

Man  bat  zu  diesem  Zweck  ausser  den  gewiibnlicben  Xarc( 
noch  eine  Reihe  von  Mitteln,  die  auf  empirischem  Wege  gefunden  a 

Das  vorzüglichste  Anodynum  —  das  Opium  mit  seinen  ] 
raten  —  erhöht  die  Refieserregbarkeit  des  R.-M.  und  setzt  sie  i 
bei  grösseren  Dosen  wieder  herab.    Es  ist  deshalb  bei  Reflexkrämpl| 
zn  vermeiden,  dagegen  als  einfach  scbmerzstillendes  Mittel  meist  | 
grossem  Erfolg  verwendbar.    Das  gilt  besonders  von  den  subcnta 
Morphiuminjectionen.     Doeb  gewöhne  man  die  Kranken  nicht  alls 
sehr  daran,   well  das   immer  einen  schlimmen  Einflnss  auf  den  Go*^ 
sammtverlauf  des  Leidens  hat  und  eine  Entwöhnung  nur  mit  grossen 
Beschwerden  möglich  ist. 

Es  empfehlen  sich  Versuche  mit  den  oben  angegebenen  Mitteln: 
Coniin,  Atropin,  Calabar  etc.  Empirisch  bat  mau  gefunden,  dass  in 
vielen  Fällen  das  Bromkalinm,  das  Chinin  etc.  vorzügliche  beruhigende 
Wirkungen  haben.  Ueber  die  Erfolge  der  Nerveudehnnng  (s.  o.  S,  201) 
kann  erst  die  Zukunft  entscheiden. 

Auch  die  Elektricität  wirkt  oft  sehr  gUnstig;  besonders  die  lan- 
cinirenden  Schmerzen  werden  durch  locale  Faradisation  oder  Galva- 
nisation manchmal  in  zauberhafter  Weise  —  freilich  meist  nur  vor- 
übergehend —  beseitigt. 

Gegen  schmerzhaften  Priapismus,  gegen  hochgradige  sexuelle 
Aufregung  gebrauche  man  Kai.  bromat.,  Lnpulin,   Campbor  n.  dgl. 
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Cregen  hartnäckige  Schlaflosigkeit  gebrancht  man  die  gewöhn- 
lichen Hypnotica;  sie  vorsagen  nicht  selten  ihren  Dienst,  anch  ist 
ihre  längere  Anwendung  nicht  nngefährlich.  Man  mnss  sich  dann 
in  aller  möglichen  Weise  zn  helfen  sncheni  Sehr  empfehlenswerth 
sind  oft  hydriatische  Procednren  (kalte  Fusswaschnngen ,  Priess- 
mtz'sche  Einwicklnng  der  Waden  etc.).  Anch  ein  Glas  gnten  Biers 
am  Abend  wirkt  manchmal  gtlnstig. 

In  andern  Fällen  wird  man  mehr  die  Irritantia  gebrauchen: 
10  bei  Lähmungen,  Anästhesien,  Blasenschwäche  u.  dgl.  Hier  ist 
die  Elektricität  das  Hauptmittel.  Neben  ihr  höchstens  Strychnin, 
Seeale  etc.  anzuwenden. 

Häufig  ist  die  Anwendung  der  Tonica  indicirt.  Hier  sind  die 
Eiflenpräparate,  die  Stahlwässer  anzuwenden;  femer  die  China,  ver- 
idiiedene  Amara  und  Tonica  ganz  nach  allgemeinen  Grundsätzen. 

Eine  besonders  wichtige  Aufgabe  erwächst  der  Therapie  vieler 
Bkkoimarkskrankheiten  in  der  Behandlung  derCystitis;  weil 
vm  fieser  eigentlich  vielfach  erst  die  Lebensgefahr  ausgeht. 

im  meisten  kann  man  hier  erreichen  durch  geeignete  prophy- 
/li tische  Maassregeln:   Hauptregel  ist,  keine  Stagnation  des 
Avus  in  der  Blase  aufkommen  zu  lassen!    Also  Beförderung  der 
Ebdeemng  durch  Ausdrücken  der  Blase,  oder  Anregung  der  Reflex- 
(hitigkeit  durch  Kneten  und  Drücken  der  Blasenwand;  Aufrichten 
d^  Kranken,    um  den  Abfluss  mechanisch   zu  erleichtern.     Wenn 
otthig,  sofort  und  regelmässig  2  mal  täglich  katheterisiren,  aber  mit 
innerster  Vorsicht  und  Reinlichkeit!    Zweckmässig  ist  auch,  durch 
Heberwirkung  (Senken  der  Ausflussöffnung  des  Katheters  unter  das 
KiTeau  des  Blasengrundes)  die  Entleerung  zu  fördern  und  vollständig 
so  machen.  —  Jedenfalls  sorge  man  immer  für  häufige  Entleerung 
der  Blase,  und  lasse  durch  reichliches  Wassertrinken,  Trinken  von 
Emser,  Selterser,  Wildunger  Wasser,  durch  Darreichung  von  Salicyl- 
s&nre  oder  Benzoesäure  seine  Neigung  zur  Zersetzung  möglichst  ver- 
mindern. 

Ist  Incontinenz  der  Blase  vorhanden,  so  ist  das  beste  Mittel,  um 
sttrkere  Verunreinigung  mit  ihren  Gefahren  zu  verhüten,  die  regel- 
mässige künstliche  Entleerung  der  Blase.  Weiterhin  sind  häufige 
Waschungen,  das  Tragen  von  Recipienten  oder  Vorlegen  von  Schwäm- 
men (bei  Frauen)  erforderlich. 

Ist  einmal  der  Blasenkatarrh  eingetreten,  so  kann  man  seine 
Weiterentwicklung  beschränken,  ihn  manchmal  selbst  wieder  zur 
Heilung  bringen,  dadurch  dass  man  die  Zersetzungsvorgänge  ver- 
hindert, die  Neigung  des  Harns  zur  Alkalescenz  beschränkt.    Dazu 


scheint  uacli  den  Untersuchungen  von  Fttrhringer'j,   die  icl»  i 
Theil  aus  eigner  Erfahrung  liestätigeu  kauu,  dit;  SiiUcylulLiire 
ganz  TortrefflicheB  Mittel.     Man  gibt   2,0—4,0  täglich  i»  wäaBrij 
Lttsnng  oder  in  Emuleion  oder  auch  in  Pulvern  innerlich  und  1 
damit  Einspritzungen  in  die  Blase  selbst  (1,0;  500,11)  verbinden, 
sieht  dabei  die  saure  Reaction  des  HaroH  zurückkehren,  deu  BW 
Geruch  verschwinden,  den  Hant  klarer  werden.  —  Aehnlich  i 
nach  Goflselin   und  Robin^J  die  Benzoesäure   wirken,   ■ 
das  beste  Mittel  sei,  ammonlakaJischeu  Harn  wieder  sauer  zu  n 
und   den   dadurch   erzengten  Katarrh  zu  mindern.     ^2,0— 6,0 
in  Emulsion  oder  Pulvern.)  —  Auch  das  Trinken  von  Agna  < 
von  Wildnnger  Wasser  und   von  verschiedenen  alkalischen  1 
(Ems,  Vichy,  Selters  etc.)  scheint  fUr  die  leichteren  Fälle  eine  ; 
stige  Einwirkung  zu  besitzen.    Clemens^)  eniptieblt  zn  dem  glei 
Zweck  das  Ergotin. 

Direct  gegen  die  katarrhalische  Entzündung  der  BlaKe  wenl 
man    die  gebräuchlichen   Adstringentien  an:    Fol.   urae   nrsi, 
tannic.  und  gallicnm;  femer  Hals.  Copaivae,   Ol,  terebinth.,   ' 
waBser  etc.     Edlefsen*)  hat  uenerdings,  indem  er  sich  gleich» 
sehr   warm   für  die  Anwendung  des  Terpentinöle  (zu 
täglich  tO — r2  Tropfen)  und  de»  Copaivabalsams  ausBpriollt,  1 
dem  Kai.  chloricnm  ein  Mittel  von  sehr  hervorragender  Wirkl 
keit  beim  chronischen  Blaseukatarrh  gefunden.     In  massigen  ] 
(wÄssrige  Lösung  1 :  20,  alle  2—3  Stunden  einen  Esslöffel)  gebrs 
stellt  es  sehr  rasch  die  saure  Reaction  des  Harns  wieder  her, 
mindert  das  Sediment  und  beseitigt  wenigstens  die  subjeotivi 
acbwerden  auch  in  den  sehr  schlimmen  Fällen. 

Für  alle  irgendwie  schwereren  Fälle  jedoch,  mit  reichl» 
Schleim-  und  Eitei'bildung,  stark  ammaniakalischer  Zersetzung, 
Echwttrsbildung  etc.  wird  man  Ausspülungen  der  Blase,  welche  r 
massig  und  mit  grosser  Vorsicht  gemacht  werden  müssen,  nicht  ( 
behren  können:  man  macht  solche  Injectionen  mit  lauem 
kälterem  Wasser,  mit  Salzwasser,  schwachen  Lösungen  von  Tai 
Arg.  nitric. ,  Salloylsäure  (l :  500)  n.  s.  w.     Entweder  mit  e 
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Spritze  oder  dem  Irrigator,  am  besten  mit  einem  Katheter  k  donble 
eourant  Dabei  ist  natttrlich  die  gleichzeitige  innere  Behandlung  nicht 
msser  Acht  zu  lassen. 

Zweckmässig  ist  es  in  allen  solchen  Fällen,  die  gleichzeitig  be- 
stehende Blasenlähmong  nnd  Anästhesie  durch  elektrische  Behand- 
tamg  zu  bekämpfen. 

Sehr  wichtig  ist  eine  sorgfältige  Regulirung  der  Diät  Kranke 
mit  ausgesprochenem  Blasenkatarrh  müssen  möglichst  blande  und 
kkthtrerdanliche  Nahrung  zu  sich  nehmen,  alle  scharfen  und  stark 
gewflrzien  Speisen  vermeiden;  der  Genuss  von  Bier  und  starken 
dnen  Weinen  ist  zu  widerrathen ;  erlaubt  dagegen  ein  leichter  säuer- 
iAet  Weisswein  oder  guter  Rothwein  mit  Wasser  verdünnt. 

Fast  noch  wichtiger  als  die  Behandlung  der  Cystitis  ist  die 
Bekandlang  des  Decubitus  bei  Rttckenmarkskranken.  Dies 
iäeine  der  scheusslichsten  Complicationen,  welche  die  Leiden  der 
KnikflD  ins  Unendliche  steigert  und  um  jeden  Preis  zu  vermeiden 
iiti  da  die  Heilung  überaus  schwierig ,  wenn  der  Decubitus  einmal 
t8%  entwickelt  ist. 

ineh  hier  fällt  die  Hauptrolle  der  Prophylaxe  zu  und  deren 
fliihmfgabe  besteht  darin,  jeden  anhaltenden  Druck  auf  die 
Enüt  möglichst  zu  vermeiden.    Man  kann  das  erreichen  durch 
iiofigen  Wechsel  der  Lage,  durch  Luftkissen,  Wasserkissen,  Lagerung 
«flf  Hiisesäcke,  auf  Rehfelle  u.  dgl.  —  Gleichzeitig  hat  man  jede 
Fernnreinigung  und  Irritation   der   gedrückten   Haut- 
stellen möglichst  zu  verhüten:  Abhalten  von  Harn  und  Koth, 
ilufiges  Waschen,  Bestreichen  der  Haut  mit  Fett  und  Oel  sind  hier 
die  Haaptmaassregeln.  —  Endlich  kann  man  durch  gelinde  An- 
regung des  Tonus  der  Hautgefässe  der  Entstehung  von  De- 
eabitns  entgegenwirken:  zu  dem  Zwecke  macht  man  häufige  kalte 
Waschungen,  spirituöse  Waschungen,  abwechselnde  Application  von 
Eis  und  Kataplasmen  (Brown-S6quard),  massige  cutane  Faradi- 
^ation. 

Ist  einmal  wirklich  Decubitus  eingetreten,  so  wird  man  die  leich- 
teren Formen  desselben,  die  oberflächlichen  ülcerationen,  Furunkel 
0.  dgl.,  häufig  durch  eine  einfache  Behandlung,  wenn  auch  langsam, 
zur  Heilung  bringen  können.  Grosse  Reinlichkeit,  häufiges  Waschen, 
Verband  mit  Unguent.  zinci  oder  leicht  reizenden  Salben,  mit  Aqu. 
chamomill.  oder  Vin.  aromatic,  werden  dazu  bei  Fortsetzung  der 
prophylaktischen  Maassregeln  genügen. 

Schwieriger  wird  die  Sache  bei  dem  eigentlich  brandigen  Decu- 
bitus, der  oft  enorme  Ausdehnung  erreicht  und  unaufhaltsam  in  die 
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Breite  und  Tiefe  weiterschreitet.    Die  erste  Sorge  iet  hier,  die  Ali- 
8t088ung  des  Brandigen  nnd  die  Entwicklung  der  reactiren  Entzttn- 
dang  zu  befördern;   nach  Brown-Söquard   soll   dazu  die  ahwe< 
eelnde  Application   von  Eia  (für   10  Minuten)   und  Kataplasmen  (II 
1—2  Stunden)  ein  vorzügliches  Mittel  sein.    Man  entferne  mögUd 
bald  die  abgestorbenen  und  durch  die  Demarcation  bereite  I« 
lösten  Fetzen  und  applicire  dann  einen  antiseptiscben  Verband.    Toj 
den  früher  gebräuchlichen  Mitteln  (Vin.  camphorat.,  Vin.  arom 
Ungt.  contra  decnbit.  u.  dgl.)  hat  die  Carbolsäure  erhebliche  ^ 
ztlge.     Man  applicire  sie  in  wässriger  oder  öliger  Lösung,  am  I 
auf  guter  Verbandwatte,    Ich  habe  dabei  die  Wunden  aufs  scbOflj 
granuliren  und  selbst  sehr  hochgradigen  Decubitus  vernarben  sehea 

Immer  ist  aber  eine  äusserst  sorgfältige  und  nnermlldliche  F  ~ 
unerlässlich  j  dadurch  allein  können  Kranke  mit  vielfachem  and  i 
gebreitetem   Decubitus  oft  noch   sehr  lange   erhalten  werden, 
nmständliche  und  zeitraubende  Verband  muss  aber  dann  2—3  i 
täglich  erneuert  werden. 

Oanz  besondere  Schwierigkeiten  macht  oft  die  passende  I 
mng  der  Kranken,  besonders  wenn  gleichzeitig  Decubitus  am  l 
bein,  den  Sitxknorren,  den  Trochanteren,  den  Fersen  etc.  vorhandl 
ist.  Man  muss  da  viel  ScharfBinn  und  Sorgfalt  anwenden, 
Kranken  vor  neuem  Decubitus  zu  wahren.  Wasser-  und  Luftki« 
mllssen  in  mancherlei  Variationen  gebraucht  werden.  FUr  die  sebltni 
aten  Formen  habe  ich  Aufhängen  der  Unterschenkel  in  gepolstert 
Schweben  bei  rechtwinklig  gebeugtem  Knie-  und  Hüftgelenk  nflt)! 
gefunden.  Dadurch  vermag  man  auch  das  Kreuz  von  dem  anf  t 
lastenden  Drucke  einigermaesen  zu  befreien. 


4)  Allgemeines  Verhalten.    Lebensweise 
Das  allgemeine  Verhalten  der  KUckenmarkskranken ,  ihre  ] 
und  Lebensweise  mÜBsen  streng  nach  den  Erfordernissen  der  I 
beit  geregelt  sein.    Es  wird  darin  noch  sehr  viel  gesündigt  and  Vfll 
nachlässigt  und  es  werden  dadurch  die  Erfolge  der  übrigen  Behai 
long  illusorisch  gemacht. 

II  HammoDd  (Diseaacs  of  tho  ncrvous  spätem.  IIl.  edit.  1*^73)  ciopfiehlt  ludi 
dem  Vorgang  von  Crussel  und  Spcnuer  WclU  oiu  einfaches  ^vanUchM  I 
Element  ab  ein  vorsügliches  Mittel  zur  Heilung  de«  DccubituE.  Eine  dfinoe 
SUbcrplatto  wird  auf  dje  Wunde,  eine  ähnliche  ZinkpUtto  auf  eine  entfernte  llaut- 
»telle  (mit  untcrgcsehobener  feuchter  Loinwandl  gelegt,  beide  Platten  durch  einen 
botirten  Draht  verbunden.  Nach  1  eder  2  Tagen  soU  sich  die  vorxUgliche  Wir- 
kung zeigen.    Ich  habe  darüber  keine  eigene  Erfahrung. 
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Natürlich  wird  das  bei  den  einzelnen  Krankheiten  sehr  ver- 
sehieden  sein. 

Sei  mehr  aouten,  entzttndlichen  und  ähnlichen  Zuständen  mnss 
die  entsprechende  Diät,  Ruhe  im  Bett',  Yermeidmig  aller  Erregung 
Qd  Aostrengong  gefordert  werden. 

Aber  auch  bei  den  chronischen  Formen,  den  Fnnctionsstömngen 
mwM  wie  bei  den  organischen  Erkranknngen  müssen  die  Kranken 
fli  Allgemeinen  -sehr  vorsichtig  sein  und  es  müssen  die  folgenden 
^gOBeiiien  Regeln,  die  natürlich  dem  einzelnen  Falle  angepasst 
Mden  müssen,  mn  so  strenger  eingehalten  und  um  so  mehr  ver- 
riiift  werden,  je  reizbarer  und  schwächer  das  Nervensystem  der 
linken  ist,  je  mehr  irritative  Erscheinungen  vorhanden  sind,  je 
kidrter  die  Kranken  den  Einwirkungen  äusserer  Schädlichkeiten 
■Mi^gen. 

Diät  wird  in  den  meisten  Fällen   eine  roborirende   und 
e  sein  müssen,  ohne  jedoch  irgendwie  aufregend  zu  sein. 
KIA,  Heisch,  Eier,  leichte  Gemüse,  Mehlspeisen  und  Früchte  sind 
flink  und  geboten;   reichliche  Fettnahrung. (Butter,   Rahm,   Oel, 
UtmÜmai)  ist  vielleicht  für  manche  Fälle  nützlich ;  inmier  vermeide 
■i  ftarke  Gewürze ,  sehr  complicirte  und  schwere  Gerichte.     Ein 
Wein  oder  Bier  zu  Tisch  ist  für  die  meisten  Fälle  zu  gestatten ; 
flbermässiger  Genuss   dagegen  streng  zu  verbieten.     Ebenso 
er  Kaffee  und  Thee  in  den  meisten  Fällen  zu  vermeiden. 
Raschen  in  massiger  Weise  ist  gestattet. 

In  Bezug  auf  die  sonstige  Lebensweise,  auf  das  erlaubte 
Mmbs  von  Arbeit  und  Ruhe,  von  körperlicher  und  geistiger  Thätig- 
keit  wird  man  sich  besonders  nach  dem  Kräftezustand  der  Sj-anken 
za  richten  haben.  Nur  selten  wird  man  die  chronischen  Fälle  zu 
andauernder  Bettlage  bestimmen;  doch  können  dafür  manchmal  be- 
atimmte  Indicationen  vorliegen.  Brown-S6quard  wünscht  für  ent- 
zSndliche  und  hyperämische  Zustände  die  Rückenlage  möglichst 
r^-mieden. 

Gewöhnlich  ist,  so  weit  dieselbe  überhaupt  noch  ausführbar  ist, 
misBlge  Bewegung  gestattet  und  empfehlenswerth : .  doch  hüte  man 
die  Kranken  vor  jeder  üeberanstrengung!  Dadurch  wird  gar  zu 
hänfig  grosser  Schaden  gestiftet,  z.  B.  durch  zu  weite  Spaziergänge ; 
besonders  während  des  Gebrauchs  von  Badecureu  müssen  die  Kran- 
ken darin  besonders  vorsichtig  sein  und  sich  nicht  zu  übermässigem 
Gebrauch  ihrer  Kräfte  verleiten  lassen. 

Die  geistige  Arbeit,  die  Ausübung  ihrer  Berufsthätigkeit  wird 
man  den  Kranken  schon  mit  Rücksicht  auf  die  äusseren  Verhältnisse 
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nicht  immer  verbieten  können;  das  wäre  auch  bei  der  gewöhnlii 
langen  Dauer  des  Leidens  viel  zu  langweilig.  Folglich  gestatte  mi 
dies  mit  Maass  und  verbiete  jede  üeberanstrengung,  besonders  d 
so  schädliche  Nachtarbeiten! 

Dasselbe  gilt  für  den  Geschlechtsgenuss:  die  Individualitäti 
und  die  Einzelfälle  sind  hier  sehr  verschieden.  Die  zu  ertheilem 
Erlaubniss  hat  sich  nach  dem  Befinden  der  Kranken  zu  richten; 
allen  Fällen  ist  eine  möglichste  Beschränkung  zweckmässig,  in  viel 
sogar  ein  völliges  Verbot;  in  einzelnen  Fällen  ist  massiger  Geschlech* 
genuss  zu  gestatten. 

In  den  meisten  Fällen  steht  die  Sorge  fttr  hinreichenden  ScU 
im  Vordergrund;  damit  im  Zusammenhang  ist  jede  aufregende  m 
ermüdende  Geselligkeit  zu  verbieten.  Femer  haben  die  Sj-ank 
Erkältungen  zu  vermeiden,  und  sich  dementsprechend  zu  kleide 
Man  kann  sie  auch  durch  den  Gebrauch  kalter  Abwaschungen  o.  d| 
allmälig  abhärten. 

Fast  immer  wird  den  Kranken  viel  frische  Luft  wohlthun;  m 
lasse  sie  im  Freien  sitzen  oder  fähren,  besonders  auch  in  Berg  v 
Wald. 

Dies  ist  auch  der  Hauptgrund,  um  manche  Kranke  den  Wli^ 
im  Süden  zubriugen  zu  lassen;  besonders  solche  aus  rauhem  nov 
schem  Klima,  die  den  ganzen  Winter  nicht  an  die  Luft  komm 
Ftlr  solche  Nordländer  ist  schon  ein  Winter  in  Südwestdentschla 
eine  grosse  Annehmlichkeit;  ftlr  Andere  die  Ufer  des  G^nfersd 
die  Riviera,  Meran,  Venedig  u.  dgl.  —  wo  die  Kranken  doch  f 
täglich  mehrere  Stunden  an  der  Luft  sein  können.  Das  wird  ai 
aber  Alles  nur  nach  ganz  individuellen  Verhältnissen  richten. 
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L  Krankheiten    der  Rnckenmarksh&nte. 

I.  Hyperämie  der  Rfickenmarkshiate  (und  des  Ruckenmarks  selbst). 

J.?.  Frank,  De  vertebralis  columnae  in  morbis  dignitate.    Select.  opuscul. 

■eilkin.  1792.  p.  1. —  Olli vier,  Tndt^  des  malad,  de  la  moälle  ^pin.  m.  ^dit. 

107.  Teno.  n.  p.  1 — 137.  —  Hasse,  Erankh.  des  Nervensystems  1855;  2.  Aufl. 

fMf.  $.  656.  —  Brown-S^quard,  Diagnos.  and  treatment  of  the  principid 

Im  of  pandys.  of  the  lower  extremities.  London  1861.  —  Hammond,A  trea- 

Ü»  Oll  the  diseases  of  the  nervous  System,  m.  ed.  1S73.  —  Levden,  Klinik  der 

lirinmwnarkskrankheiten  I.  1874.  S.  362.  —  M.  Rosenthal,  Klinik  derNerven- 

Jniildieiten.   2.  Aufl.  1875.   S.  270.  —  Gaun^,  Epidemie  de  congestion  rhachid. 

Axck.  g6ti.  Janv.  1858.  p.  1.  —  A.  Mayer,  Die  Bedeutung  des  Rackenschmerzes 

i.f.w.    Arch.  d.  Heilk.  I.  1860.   S.  373.  —  Leudet,  Arch.  g^n^r.   Mars  1863. 

vl  257.  —  Desnos,  Observat  de  congestion  m^ningo-spinale  etc.   Gaz.  m^.  de 

Für.  1870.  No.  14.  p.  187. —  Steiner,  Fall  von  Rückenmarkshyperämie.    Arch. 

im  Heilk.  XI.   1870.   S.  233.  —  C.  Handfield  Jones,  Studios  on  functional 

aerroas  disorders.    2.  edition.   London  1870.  p.  98.  —  Fahre,  Des  phönom^nes 

^iBAiix  dans  les  affiections  cardiaques.    Gaz.  des  hdp.  1876.  Nr.  147. 

Es  ist  nnmöglich;  die  Hyperämie  der  spinalen  Meningen  abzu- 
handeln, ohne  gleichzeitig  die  Hyperämie  des  B.-M.  selbst  in  den 
Kreis  der  Betrachtung  zu  ziehen.  Es  ist  auch  kaum  denkbar,  dass 
je  eine  irgend  erhebliche  Hyperämie  der  Meningen  ohne  gleich- 
xeitige  Hyperämie  des  R.-M.  vorkomme,  da  es  sich  ja  um  ein  und 
dasselbe  Gtefässgebiet  handelt.  Die  Symptome  der  meningealen  und 
spinalen  Hyperämie  fallen  zusammen,  ihre  Aetiologie  und  Therapie 
sind  die  gleichen..  So  mangelhaft  also  auch  unsere  Kenntnisse  über 
beide  Formen  der  Störung  sind,  müssen  wir  sie  doch  zusammen  be- 
trachten. 

Begriffsbestimmung.  Wir  verstehen  unter  Hyperämie  des 
B.-M.  und  seiner  Häute  die  gesteigerte  Blutfülle  der  Gebilde 
innerhalb  des  Wirbelcanals:  desB.-M.  selbst,  seiner  Häute  und 
des  extrameningealen  Zellgewebes.     Diese   Blutfülle  kann  bedingt 
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sein  entweder  durch  einen  gesteigerten  Blntznflnss  und  ist  dann 
vorwiegend  arterieller  Natur  (active,  arterielle  Hyperämiei 
Fluxion)  oder  durch  gehemmten  Blutabfluss  und  ist  dann  vor- 
wiegend venöser  Natur  (passive  Hyperämie,  venöse  Stauung). 
In  der  Praxis  lassen  sich  diese  beiden  Formen  nicht  immer  scharf 
trennen. 

Die  Häufigkeit  des  Vorkommens  und  die  Wichtigkeit  der  spinalen 
Hyperämien  ist  jedenfalls  bis  auf  den  heutigen  Tag  erheblich  über» 
schätzt  worden.     Es  ist  dies  hauptsächlich  die  Folge  davon,  daas  maa 
sich  in  vielen  tödtlich  verlaufenden  Fällen  mit  dem  einzigen  makro- 
skopischen Befund  einer  Rückenmarkshyperämie  begnügte,  ohne  zu  be* 
achten,  dass  makroskopisch  normales  Verhalten  des  R.-M.   durchana 
nicht  die  wirkliche  anatomische  Intactheit  desselben  garantirt.    Beaoi 
ders  Olli  vi  er  ist  darin  viel  zu  weit  gegangen  und  hat  unter  der  Be» 
Zeichnung  ^Congestions  spinales"  eine  Menge   von  Dingen  znnimiw 
geworfen,  die  entschieden  viel  ernsteren  Charakters  sind.    Das  Stndiui 
der  spinalen  und  meningealen  Hyperämien  muss  jedenfalls  neu  an^ 
genommen  und  besser  betrieben  werden. 

Aetiologie  und  Pathogenese. 

Von  einer  besonderen  Prädisposition  zu  spinaler  Hyperiünil 
ist  nicht  viel  bekannt.  Es  muss  im  Gegentheil  hervorgehoben  W€f^ 
den,  dass  die  Anordnung  der  Rttckenmarksgefässe  das  R.-M.  vot 
mechanischen  Störungen  der  Circulation  in  ganz  besonderem  Gradi6 
schützt,  wie  dies  aus  den  lichtvollen  Bemerkungen  Hayem's^)  über  1 
die  Vertheilüng  der  arteriellen  und  venösen  Blutbahnen  innerhalb  ; 
des  Spinalcanals  hervorgeht.  Die  zahlreichen  anastomosirendeUi  von 
den  verschiedensten  Seiten  kommenden  Arterien,  und  die  mächtigen 
Venenplexus,  welche  ihr  Blut  theils  oberhalb,  theils  unterhalb  des 
Diaphragma  aus  dem  Spinalcanal  abführen,  sind  die  Ursache  da- 
von. Erkrankungen  der  Rttckenmarksgefässe  sind  noch  nicht  ge- 
nauer studirt. 

In  Bezug  auf  die  Gelegenheitsursachen  mttssen  wir  den 
Versuch  machen,  die  beiden  Hauptformen  der  Hyperämie  von  ein- 
ander zu  trennen. 

Für  die  active  Hyperämie  bestehen  jedenfalls  gewisse  Be- 
ziehungen zur  Gehimhyperämie;  das  ergibt  sich  schon  aus  dem  Ur- 
sprung der  Artt.  spinales  von  den  Vertebralarterien.  Gewöhnlich  aber 
tritt  die  Rückenmarkshyperämie  neben  der  gleichzeitig  bestehenden 
Gehimhyperämie  in  den  Hintergrund. 


1)  Des  h^morrhagies  intrarhachidiennes.    Paris  1872.  p.  7—20.! 
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Die  Hyperämie  des  B.-M.  und  seiner  Häute  wird  aber  hervor- 
gemfen: 

a)  dorch  functionelle  Reizung  des  R.-M.  —  Hier  wie  über- 
all geht  die  Function  des  Organs  mit  gesteigerter  Fluxion  zu  dem- 
Mlben  einher:  bei  Ueberanstrengungen  kann  die  Fluxion  in  patho- 
logischer  Weise  fortbestehen.  So  bei  körperlichen  Anstrengungen 
^^  nd  Strapatzen,  bei  starker  geschlechtlicher  Reizung,  beim  Uebermaass 
dtt'Coitus,  bei  spinalen  Krampfzuständen  u.  s.  w.  Immerhin  bleibt 
kt  stricte  Beweis  für  die  Wirksamkeit  dieser  ursächlichen  Momente 
ent  noch  zu  erbringen. 

b)  durch  nutritive  Reizung:  actiye  Hyperämie  begleitet  eine 
Kdhe  von  Ernährungsstörungen  des  R.-M.  und  seiner  Häute,  fehlt 
fedell  bei  den  acuten  Entzündungen  niemals  und  ist  in  den  ersten 
Slidien  derselben  oft  der  einzige  makroskopische  Befund. 

e)  durch  toxische  Reizung:  Vergiftungen  mit  Strychnin,  mit 
Anjhdtrit,  mit  Kohlendunst,  chronische  Alkoholvergiftung,  Absynth- 
lerpftang  u.  dgl.  rufen  spinale  Hyperämie  hervor. 

dadurch  collaterale  Fluxion:  so  bei  plötzlicher  Unterdrückung 

derJfenses,  bei  Dysmenorrhoe,  bei  dem  hämorrhoidalen  und  men- 

Unalen  Turgor,  bei  unterdrückten  Hämorrhoidalblutungen,  bei  an- 

Utend  kalten  Füssen,  unterdrückten  Fusssch  weissen  u.  s.  w.    Immer- 

üü  wird  hier  in  den  meisten  Fällen  nur  die  Annahme  einer  ver- 

Hioderten  Resistenz  des  spinalen  Gefässsystems  das  Auftreten  der 

eoUateralen  Fluxion  gerade  im  Spinalcanal  erklären  können. 

e)  durch  Erkältung:  sie  wird  von  Hammond  für  die  ge- 
wöhnlichste Ursache  der  spinalen  Hyperämie  gehalten;  besonders 
fl(dlen  Durchnässungen  bei  gleichzeitiger  Körperüberanstrengung  ge- 
fährlich sein.  Erkältung  wirkt  theils  auf  dem  Wege  der  collate- 
ralen  Fluxion  durch  Beschränkung  der  Hautcirculation,  theils  durch 
Beflex  von  den  Hautnerven  auf  die  spinalen  Gefässe,  welche  da- 
durch erweitert  werden. 

f)  durch  traumatische  Einwirkungen:  Erschütterung  des 
B.-H.y  Fall  auf  den  Rücken  oder  das  Gesäss  u.  s.  w.  (L  endet);  der 
Hechanismus  dieser  Wirkung  ist  noch  dunkel. 

g)  endlich  hat  man  schwere  fieberhafte  Erkrankungen  (Typhen, 
acute  Exantheme,  Malariainfectionen  u.  s.  w.)  mit  Rückenmarkshyper- 
Imie  einhergehen  und  dieselbe  auch  epidemisch  in  einem  Mädchen- 
]>ensionat  auftreten  sehen  (Gaun6). 

Für  das  Entstehen  der  passiven  Hyperämie  hat  man  vor 
dien  Dingen  allgemeine  venöse  Stauung  verantwortlich  zu 
Biachen,  wie  sie  durch  Herz-  und  Lungenkrankheiten  hervorgerufen 
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wird,  wie  sie  schwere  ELramp&astände  (Tetanns,  Eklampsie  a.  dg 
begleitet  und  in  der  Agonie  vorkommt;  femer  mehr  örtliche  r 
nöse  Stannng,  vor  allen  Dingen  jene,  welche  durch  Stanongr« 
im  Pfortaderkreislauf,  in  den  Beckenvenen  hervorgebracht  wird: 
bei  Hämorrhoidalleiden,  Abdominalplethora,  Leberleiden,  Tumom 
im  Becken  oder  zur  Seite  der  Wirbelsäule,  welche  auf  die  Vene 
stänmie  und  -plexus  drücken. 

Pathologrisehe  Anatomie. 

Der  Leichenbefund  bei  Hyperämie  im  Spinalcanal  gehört  zu  d« 
unsichersten  und  vieldeutigsten.  Gewöhnlich  eröffnet  man  denW^i 
belcanal  lange  nicht  bei  allen  Leichen,  so  dass  eine  Abschätzu 
normaler  und  pathologischer  Befunde  schon  dadurch  erschwert  wix 
Die  postmortalen  Veränderungen  erschweren  überdies  die  GoiüC 
tirung  einer  Hyperämie  in  hohem  Grade;  die  Arterien  werden  Im 
die  Venen  mehr  gefallt:  auf  der  einen  Seite  täuschendes  Verschwii 
den  einer  intra  vitam  bestandenen  Hyperämie,  auf  der  anderen  BtM 
täuschendes  Entstehen  derselben  in  der  Agone  oder  post  mortei 
wo  sie  während  des  Lebens  nicht  bestand.  Dazu  die  Imbibition  oi 
Blutfarbstoff,  die  Senkung  des  Bluts  nach  den  Gesetzen  der  Schwen 
alles  Momente,  welche  das  klare  Urtheil  trüben  und  den  Saohve 
halt  verdunkeln  können,  v 

Gleichwohl  ist  in  den  ausgesprochenen  Fällen  die  Existenz  ein 
Hyperämie  dem  geübten  Auge  meist  nicht  zweifelhaft. 

Die  activeHyperämie  verräth  sich  durch  eine  rosige  od 
scharlachähnliche  Böthe  des  B.-M.  und  seiner  Hüllen,  durch  Injecti< 
der  feinsten  Gefässe,  geschlängelte  Arterien  und  Venen;  die  weia 
Substanz  des  R.-M.  erscheint  rosafarben,  die  graue  gedunkelt,  rOt 
lichgrau,  bräunlich;  mikroskopisch  erscheinen  die  feinen  Arten 
und  Capillaren  strotzend  mit  Blut  geftillt.  In  den  höheren  Gndi 
sind  punktförmige  Extravasate  und  Ekchymosen  durch  das  R,-] 
wie  über  die  Häute  zerstreut;  manchmal  konmit  es  zu  grösser 
Blutergüssen.  Meist  ist  die  Spinalflüssigkeit  vermehrt,  sie  ist  trttl 
von  röthlicher  Farbe. 

Bei  der  passiven  Hyperämie  erscheinen  besonders  die  exti 
meningealen  Venenplexus  stark  geftlUt,  alle  venösen  Gefässe  erweit» 
und  geschlängelt,  die  Färbung  ist  eine  mehr  cyanotische.  Ekcfa 
mosen  können  auch  hier  vorhanden  sein;  fast  immer  ist  die  Spini 
flüssigkeit  mehr  oder  weniger  vermehrt. 

In  einzelnen  Fällen  wird  man  unmerkliche  Ueber^Uige  zu.dei 
lieh  entzündlichen  Zuständen  wahrnehmen. 
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Bei  mehr  chromscher  oder  öfter  wiederholter  Hyperämie  kommt 
68  zn  Yerdickang  und  Trttbmig  der  Pia  und  Arachnoidea,  zu  Btär- 
[j  kerer  Pigmentimng  derselben. 

Nicht  immer  sind  diese  Hyperämien  über  den  ganzen  Spinal- 
eanal  yerbreitet^  häufig  vielmehr  auf  einzelne  Theile  desselben,  Hals- 
theil  oder  Lendentheil  z.  B.,  beschränkt. 

Die  häufig  begleitenden  Befunde  der  Qehimhyperämie  oder  der 
cansalen  Organerkranknngen  haben  wir  hier  nicht  zu  schildern. 

Pathologrte  der  Rflekenmarkshyperttmie. 

Symptome. 

Trotz  der  grossen  Sicherheit,  mit  welcher  man  vielfach  von 
Ikkenmarkscongestionen  und  -Stauungen  redet,  ist  doch  das  Sym- 
Iknenbild  derselben  noch  äusserst  unklar  und  iht'e  Diagnose  noch 
rilTielen  Schwierigkeiten  und  Zweifeln  umgeben.  Wir  dürfen  uns 
Um  kurz  fassen  und  müssen  der  Zukunft  die  genauere  Bearbeitung 
ttm  Kapitels  der  Bückenmarkspathologie  überlassen. 

Hervortretend  sind  in  dem  Krankheitsbilde '  meist  die  Ersch ei- 
ligen sensibler  Beizung:  die  Kranken  klagen  über  Schmer- 
len im  Kreuz   und   längs   des  Bückgrats;    der  Schmerz   ist 
dnmpf,  drückend,  nicht  sehr  heftig,  wird  nicht  immer  durch  Druck 
auf  die  Domfortsätze  gesteigert.    Dazu  gesellen  sich  bald  Parästhe- 
sien  (Kjiebeln,  Formication  u.  s.  w.)  und  reissende  Schmerzen 
in  den  Extremitäten,  besonders  den  untern.    Mit  einer  leichten 
Hanthyperästhesie  geht  gewöhnlich  eine  massige  Steigerung 
der  Reflexe  Hand  in  Hand.    Manchmal  wird  Gürtelgefühl  be- 
obachtet (Hammond).    Seltener  sind  motorische  Beizerschei- 
Bangen:  leichte,  vorübergehende  Muskelzuckungen,  Zittern  der  Glie- 
der u.  6.  w.    Die  elektrische  Erregbarkeit  soll  manchmal  erhöht  sein 
(IL  Bosenthal). 

Alle  diese  Erscheinungen  lassen  sich  wohl  ungezwungen  von 
dem  gesteigerten  Blutzufluss  und  der  dadurch  gesetzten  Erregung 
der  nervösen  Apparate  ableiten  und  dürften  wohl  vorwiegend  der 
acüven  Hyperämie  angehören;  sie  können  z.  Th.  aber  auch  durch 
den  mechanischen  Beiz  und  die  Zerrung  der  Gewebe  durch  die  er- 
weiterten Gefässe  erklärt  werden. 

Weiterhin  aber  treten  auch  deutlich  depressorische  Erschei- 
nungen auf  und  meist  bestehen  sie  neben  den  Beizerscheinungen 
von  Anbeginn.  Ein  Gefühl  von  Taubsein  und  Schwere  macht 
sich  in  den  unteren  Extremitäten  geltend;  leichte  Grade  von  An- 
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ägthesie  sind  auch  objectiv  uachzuweiseu,  Belten  jedoch  die  höbei 
Grade  derselben.  NietnaU  päegeii  Eracheinungen  tuotoriecliel 
Schwäche  zu  fehlen;  aber  aach  hier  bleibt  es  meist  bei  massig 
Parese  (leichter  Ermüdung,  Schwere  der  Beine),  und  8elt«ii  nur  (vi( 
leicht  bei  einfacher  Hyperämie  niemals!)  tritt  völlige  Paralyse  « 
—  Erschemungen  von  Blasenschwäche  und  Blasenlähmung  schein 
selten  vorzukommen,  werden  aber  in  der  Literatur  hier  und  da  c 
wähnt.    Hammond  will  häufig  Erection  des  Penis  beobachtet  habe 

Wie  die  paretiscben  Erscheinungen  zu  erklären  seien,  ist  uic 
leicht  zn  sagen.  Der  Druck  der  ausgedehnten  Gefässe  auf  die  ne 
vösen  Elemente  des  R.-M.  und  auf  die  Nervenwurzeln,  der  Drm 
der  in  grösserer  Menge  vorhandenen  SpinaUüssigkeit,  endlich  wo 
auch  die  ungenügende  Ernährung  der  nervösen  Apparate  durch  d 
stockende ,  venöse  Blut  mtlsseu  wohl  zur  Erklärung  herbeigezogt 
werden. 

Fast  ausnahmslos  sind  die  Erscheinungen  der  spinalen  Hype 
ämie  doppelseitig  und  meist  anf  die  nntere  Körperhälfte  bescbränkl 
oder  wenigstens  in  den  untern  Extremitäten  beginnend;  selten 
gen  sie  berauf  bis  tu  den  obem  Extremitäten  und  in  solchen  FäUa 
geschieht  die  Ausbreitung  der  Erscheinungen  meist  rasch.  Da  wä 
man  dann  Störungen  der  Kespirationsthätigkeit,  knrze  djspaoii 
Respiration,  und  selbst  doppelseitige  Facialiaparalyse  (Steiner) 
obaohtet  haben. 

Meist  -~  und  das  ist  besonders  charakteristiscb   —  zeigen 
Erscheinungen  eine  gewisse  Flüchtigkeit  und  Beweglichkeit:  sie  w( 
sein  Ort  und  Intensität  in  relativ  kurzer  Zeit   und  selbst  schwere^ 
Symptome  können  auffallend  rasch  völlig  schwinden. 

Brown-S6<iuard  will  beobachtet  haben,  dass  alle  Ersebeiniut- 
gen  der  Hyperämie  durch  die  KUckenlage  mit  erhöhtem  Kopf  iib4 
Beinen  verschlimmert,  durch  die  Bauchlage  dagegen,  oder  dl 
Stehen  und  Gehen  erleichtert  werden  —  wegen  des  Einänsses 
Schwere  auf  die  Circulation  im  Spinalcanal.  Deshalb  sollen  solche 
Kranke  des  Morgens  im  Bett  sich  schlechter  tliblen.  —  Von  Andern 
aber  wird  behauptet,  dass  Stehen  und  Sitzen  die  Erscheinungen,  h^ 
sonders  die  paretiscben,  steigern  und  es  wird  dies  auf  die  Senkung 
der  vermehrten  Spinatäüssigkeit  bezogen;  solche  Kranke  befinden 
sich  dann  in  der  horizontalen  Lage  besser. 

Fieber  besteht  bei  der  einfachen  Kückeumarkshyperämie 
nicht  Der  Puls  kann  beschleunigt  oder  verlangsamt  sein,  wenn 
die  Hyperämie  sich  auf  die  spinalen  Centren  der  Herzinnervatioa 
erstreckt.    Das  Allgemeinbelinden  ist  mehr  oder  weniger  gestuft. 
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Eine  besondere  Symptomatologie  der  activen  und  der  passiven 
HjperSmie  existirt  bis  jetzt  noch  nicht.  Doch  werden  Schlttsse  ans 
dem  Forwaltenden  Charakter  der  Erscheinungen  wohl  in  den  meisten 
mien  das  Sichtige  treffen.  Bei  vorwiegend  irritativen  Erscheinun- 
gen wird  man  an  active,  bei  vorwiegend  depressiven  Erscheinungen 
melir  an  passive  Hyperämie  zu  denken  haben.  Doch  behalte  man 
im  Aoge,  dass  die  meisten  Symptome  bei  beiden  Formen,  wenn  auch 
B  verschiedener  Intensität,  vorkommen  können.  Bei  Herzkrankheiten 
m  ihren  späteren  Stadien,  bei  welchen  der  venöse  Charakter  der 
Hypeiämie  wohl  unzweifelhaft  feststeht,  hat  Fahre  Schmerzen,  An- 
lÄesien  und  Parästhesien,  leichte  Paresen,  aber  sehr  selten  moto- 
nehe  Reizerscheinungen  sich  einstellen  sehen  und  leitet  dieselben 
fon  venöser  und  capillarer  Stauung  im  R.-M.  ab. 

Verlauf.  Die  Ehitwicklung  der  ßtlckenmarkshyperämie  ist  ent- 
leder  eine  plötzliche,  so  dass  das  ganze  Symptomenbild  in  rascher 
Wehe  sich  herausstellt,  oder  aber  die  Erscheinungen  treten  langsam, 
ii  ilmälig  wachsender  Intensität  auf;  dies  ist  der  häufigere  Fall. 
&  bestehen  dann  mit  mehr  oder  weniger  erheblichen  Schwankun- 
§m  verschieden  lange  Zeit  (Tage,  Wochen,  Monate  lang)  fort. 

Der  gewöhnlichste  Ausgang  ist  der  in  Heilung;  dieselbe  er- 
Mgt  oft  rasch,  durch  kritische  Blutungen  (Menstruation,  Hämorrboi- 
dslblutung)  oder  therapeutische  Eingriffe  eingeleitet.    Rückfälle  sind 
nicht  selten  und  häufig  erfolgt  die  Heilung  nur  unter  langsamer  Ab- 
nahme aller  Erscheinungen. 

Bei  manchen  B^-anken  (Hämorrhoidariem  u.  s.  w.)  beobachtet 
man  ein  Habituellwerden  der  Rückenmarkshyperämie,  eine  regel- 
mässige und  häufige  Wiederkehr  derselben.  Das  kann  allmälig  zu 
sehwereren  Störungen  fuhren,  indem  sich  daraus  chronische  Entzün- 
dungen und  Wucherungen  entwickeln. 

Der  tödtliche  Ausgang  ist  wohl  selten  durch  die  Hyper- 
Imie  allein  bedingt;  dies  wäre  denkbar,  wenn  dieselbe  sich  auf  die 
wichtigen  Centren  im  verlängerten  Mark  und  Halsmark  erstreckt.  In 
der  Regel  aber  sind  es  wohl  hinzutretende  Hämorrh^igien  oder  Er- 
weichungen und  andre  Ernährungsstörungen  des  R.-M.,  welche  den 
Tod  herbeiführen. 

Diagnose. 

Eine  ausführliche  Erörterung  darüber,  ob  überhaupt  eine  Rücken- 
markshyperämie vorkommt  und  ob  dieselbe  an  ihren  Folgeerschei- 
nungen erkannt  werden  kann,  ist  nicht  geboten.  Wenn  auch  ihre 
Existenz  an  der  Leiche  oft  schwierig  oder  gar  nicht  zu  constatiren 
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ist,  so  ist  doch  ihr  Vorkommen  a  priori  schon  im  höchsten  Grade 
wahrscheinlich  und  aasserdem  durch  eine  grössere  Anzahl  klini- 
scher Beobachtungen  erwiesen,  die  kaum  einer  anderen  Deutung 
fähig  sind. 

Freilich  sind  bei  weitem  nicht  alle  die  Fälle,  welche  in  der 
Literatur  unter  dem  Kamen  Rückenmarkshyperämie  figuriren,  hierher 
zu  rechnen;  besonders  die  ohne  alle  weiteren  Complicationen  tödt- 
lieh  verlaufenden  Fälle  gehören  gewiss  zum  grössten  Theil  nicht 
hierher;  wenn  man  in  solchen  Fällen  an  der  Leiche  nichts  gefunden 
hat,  so  ist  das  wohl  nur  die  Folge  mangelhafter  Untersuchongsme- 
thoden.  Jedenfalls  scheint  es  unthunlich,  die  mancherlei  Fälle  mit 
gefahrdrohenden  und  schweren  Erscheinungen  (z.  B.  den  Fall  v« 
Desnos,  sehr  zahlreiche  Fälle  bei  Olli  vi  er  etc.)  als  einfache  Hy- 
perämie aufzufassen;  und  wenn  man  in  mehreren,  auch  mikrosko- 
pisch genau  untersuchten  Fällen  von  sog.  Paralysis  ascendens  acuta 
nichts  weiter  gefunden  hat,  als  Hyperämie,  so  beweist  dies  noch  lange 
nicht,  dass  der  tödtliche  Ausgang  von  der  Hyperämie  herrührte. 

Die  Diagnose  der  Hyperämie  der  Gebilde  innerhalb  des  Spinal* 
canals  gründet  sich  hauptsächlich:  auf  die  geringe  Intensität 
der  sensiblen  und  motorischen  Störungen,  welche  sich  nur 
äusserst  selten  zu  schwereren  Erscheinungen  ausbilden;  auf  den  häu- 
figen und  raschen  Wechsel  der  Erscheinungen,  besonden 
mit  Wechsel  der  Lage;  auf  den  fieberlosen,  meist  kurzen  nnd 
günstigen  Verlauf;  und  auf  den  Erfolg  einer  gegen  die  Hyper- 
ämie gerichteten  Therapie. 

AVie  unsicher  diese  Merkmale  sind,  und  wie  schwer  es  ist,  sie 
von  den  Symptomen  leichter  Entzündung  oder  functioneller  Schwäche 
zu  trennen,  liegt  auf  der  Hand.  Es  ist  Aufgabe  der  Zukunft,  darttber 
mehr  Klarheit  zu  verbreiten.  Für  jetzt  müssen  folgende  Andeutungen 
für  die  Diflferentialdiagnose  genügen :  Die  spinale  Hyperämie  unter- 
scheidet sich 

von  der  Commotion  des  R.-M.  durch  ihr  langsameres  Ent-. 
stehen,  die  geringe  Schwere  der  Erscheinungen  und  das  raschere 
Schwinden  derselben; 

von  der  Meningitis  spinalis  durch  das  Fehlen  der  Rticken- 
und  Nackenstarre,  des  Fiebers,  der  Schmerzen  bei  Bewegungen  der 
Glieder  und  des  Wirbelschmerzes; 

von  der  Myelitis  acuta  durch  das  Fehlen  des  Fiebers,  der 
schweren  Lähmungserscheinungen,  der  Contracturen,  der  Blasenläh- 
mung und  des  Decubitus; 

von  der  Bückenmarksapoplexie  durch  die  langsamere  Ent- 
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wickloog  und  die  geringere  Schwere  der  Lähmungserscheinangen, 
mid  dnrcli  den  bald  günstigen  Ausgang; 

von  der  Rttckenmarksanämie  hauptsächlich  dadurch,  dass 
bei  der  letzteren  durch  die  horizontale  Rückenlage  die  Erscheinungen 
gebessert  werden. 

Man  wird  so  durch  Exclusion  und  durch  die  Beobachtung  des 
Kiankheitsyerlaufis  in  vielen  Fällen  zu  einer  wenigstens  einigermassen 
ieheren  Diagnose  gelangen. 

Die  Prognose  der  spinalen  Hyperämie  muss  als  eine  im  Gan- 

gOnstige  bezeichnet  werden.    Etwaige  ernste  Complicationen  kön- 

dieselbe  natürlich  trüben.    Bei  habituellen,  häufig  wiederkehren- 

fai  Hyperämien,  bei  fortbestehenden  Causalmomenten,  bei  geringer 

Besistenz  der  Gef  ässwandungen,  welche  die  Gefahr  einer  Hämorrhagie 

»t  flieh  bringt,  wird  die  Prognose  natürlich  eine  ernstere. 

Therapie. 

ÜB  versteht  sich,  dass  zunächst  alles  versucht  werden  muss,  die 
eansale  Indication  zu  erfüllen;  darüber  brauchen  Detailvorschrif- 
kä  Bicht  gegeben  zu  werden.  Die  günstigsten  Verhältnisse  bieten 
iier  die  Fälle,  wo  stockende  Profluvien,  venöse  Stauungen,  Erkäl- 
tungen als  Ursachen  nachweisbar  sind;  die  dagegen  anzuwendenden 
therapeutischen  Maassnahmen  ergeben  sich  von  selbst. 

Direct  gegen  die  Hyperämie  lässt  man  zunächst  die  Kranken 
eine  geeignete  Lage  einnehmen:  Die  Rückenlage  ist  zu  vermei- 
den; Seiten-  oder  Bauchlage  mit  möglichst  tief  gelagerten  Extremi- 
ttten  vorzuziehen.  —  Demnächst  sind  Blutentziehungen  das  am 
meisten  empfohlene  Mittel.  Nur  bei  sehr  stürmischen  Erscheinungen, 
bei  plethorischen,  robusten  Individuen  wird  man  sich  zur  Vornahme 
eines  Aderlasses  entschliessen ;  weit  zweckmässiger  sind  örtliche  Blut- 
entziehungen an  der  Wirbelsäule,  oder  je  nach  Lage  des  Falles  am 
Aifter,  an  der  Vagina,  dem  Cervix  uteri.  10 — 12  blutige  Schröpf  köpfe 
längs  der  Wirbelsäule  (oder  eine  entsprechende  Anzahl  von  Blut- 
egeln), nach  Umständen  in  bestimmten  Zeiträumen  wiederholt,  wer- 
den hier  am  dienlichsten  sein. 

Weiterhin  hat  man  besonders  versucht,  durch  Ableitungen 
von  derHaut  aus  die  Rückenmarkshyperämie  zu  behandeln.  Die 
verschiedensten  Mittel  stehen  dazu  zu  Gebote ;  man  wird  unter  ihnen 
je  nach  der  Individualität  des  Falles  seine  Auswahl  zu  treffen  haben ; 
leider  sind  die  betreffenden  Indicationen  noch  sehr  unbestimmt.  — 
Die  Kaltwassermethode  hat  hier  gewiss  ein  bedeutendes  Wirkungs- 
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gebiet.  Für  die  activen  Hyperämien  empfehlen  die  Hydrotberapeata 
mildere  Proceduren:  Küble  üebergiesHUngen  und  Umechtäge  auf  dal 
Rücken,  beruliigende  Abreibnngen  und  Sitzbäder;  fllr  die  passive! 
Hyper'Äniien  die  energischeren  Einwirkungen:  kalte  Uebergiessni 
und  Douchen,  erregende  Sitzbäder,  energische  naBskalte  Einwickini 
gen,  Seebäder;  fltr  solche  Fälle  scheinen  auch  die  gasreichen  Thel 
malsDolen  (Rehrae  und  Nauheim)  besonders  geeignet  zu  sein. 

Eine  directe  Ableitimg  des  Blutes  nach  der  Haut  wird  dnni 
heisse  Fusebäder  mit  Senf  u.  dgl. ,  durch  die  täglich  mehrmals  i 
gewendete  warme  RUckendouche,  durch  Waschungen  mit  abwechseta 
kaltem  und  heissem  Schwamm,  durch  massig  warme  Vollbäder  erziel 

Anch  Senfteige,  Vesicatore  etc.  können  in  bestimmten  Fälloi 
Anwendung  finden. 

Eine  unmittelbare  Wirkung  auf  die  Gefäese  des  R.-M.  bat  i 
durch  Application  des  Ghapman'schen  Eisbeutels  auf  den  RUcka| 
und  durch  den'  galyanischen  Strom  versucht.  Genauere  Iik 
cationen  liegen  aber  dafUr  noch  nicht  vor  und  man  wird  sich  \ 
den  empirischen  Versnehen  hauptsächlich  durch  den  unmittelbar  ( 
zielten  Erfolg  leiten  lassen. 

Ableitungen  auf  den  Darm  sind  gleichfalls  sehr  beliebt  i 
Form  von  salinischen  Abführmitteln  oder  —  in  mehr  chronischf 
Fällen  —  von  salinischen  Brunnencuren  (Hombnrg,  Kissingen,  Maria 
bad,  Karlsbad  etc.). 

Von  inneren  Mitteln  dürften  vor  allen  Dingen  Ergotin 
Belladonna  zu  versuchen  sein;   erateres  muss  aber  in  grossen  Dof 
gegeben  werden  (Hammond). 

Diät  und  Lebensweise   müssen  nach  den  individuellen  Verfall 
nissen  geregelt  werden;  alles,  was  die  Rückenmarkshyperämie  B 
gern  könnte  (besonders  auch  der  Coitns)  muss  vermieden  werden.  | 


2.  Hliitungen  der  Rücken  aiarkstiSnte.  - 
Menin^ealapoplexie. 


Uaeiiicilorrhauhis. 


011i?ier  1.  c.  X  Aufl.  I.  S.  465;  ü.  S.  90—137.  —  Hisse  l.  c.  2.  Ad 
S.  604.  —  Hammond  I.  c.  3.  Anfl.  8.  441).  —  Leyden,  Klinik  der  Rflclu 
markukrankhet«!!  1.  S.  »ti7.  —  M.  Rosenthal  1.  c.  2.  Anfl.   S.  274. 

Fallot,  H^morrhag,  meningte  spinale  uouearacbn.  Arch.  giair.  IS3I), 
XXIT.  [>.  438.  —  BoHcredon,  Do  Vapoplcxie  mening^  spinale.  Th^ao.  ^ 
1655.  —  Ch.  Bernard,  Observ.  d'h^morrh.  rhachid.  Union  miä.  1656.  f 
—  Jaccoud,  Les  jurapltes  et  Tataxie.  Paris  ISfil.  p.  232.  —  Levicr,  Bö- 
trigo  zar  Fatholome  der  Rfickcnoiarkt<a|)0)ileue.  Disa.  Bern  |kh4.  (Daselbit 
aach  reichhaltiges  LiteraturvcFzeichnisy  Über  Menin^alapoplesie.)  — Rob.  Jack- 

,  Gase  of  spinal  apopleiT.    Lancet  lt«til).   July  3.  —  Bayern,  Des  hemorrhatf. 
Thesi'.    ParislS72.  —  Rabow,  FaU  von  Meiiingealapoplexie 


intrarhachidiennes. 
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in  Fobe  von  flberm&ssiger  Körperanstrenganff.  Berliner  klinische  Wochenschrift 
1874.  ITr.  52.  —  Webber,  Spinal  meningeal  hemorrhage.  Best.  med.  and  sorg. 
Jonrn.  1875.  Jnly  8.  —  JDowse,  Subarachnoid  haemorrhage  of  spinal  cord. 
IVvuact  piih.  Societ  XXYII.  p.  1.  1876. 

Begriffsbestimmung.  Man  versteht  unter  Haematorrhachis 
alle  in,  um  und  zwischen  die  Rtlckenmarkshäute  erfol- 
genden Blutergüsse.  Sie  sind  im  Ganzen  selten^  aber  von  ziem- 
Eeh  charakteristischer  Erscheinungsweise.  Die  Verhältnisse  im  Wir- 
kelcanal  sind  offenbar  fttr  das  Entstehen  von  Blutungen  nicht  be- 
mders  günstig,  wofür  Hasse  eine  Reihe  plausibler  Gründe  anführt 


Aetiolo^e  und  Pathogenese. 

Von  einer  Prädisposition  gewisser  Individuen  für  Meningeal- 
IhteDgen  ist  wenig-  bekannt.  Die  meisten  Fälle  sind  bei  Männern 
Miehtet  Von  Erkrankungen  der  Gefässe  der  Rückenmarkshäute 
(Regeneration  y  Atherom)  weiss  man  ebenfalls  noch  zu  wenig. 
Bm  Terhältniss  der  Herzhypertrophie  zu  diesen  Blutungen  ist«  nicht 
■taucht 

Von  den  Gelegenheitsursachen  sind  vor  allen  Dingen 
fraomata  zu  nennen ,  welche  die  Wirbelsäule  treffen ,  mit  oder 
«be  directe  Verletzung  der  Rückenmarkshäute.  Man  hat  solche 
Bfaitiingen  entstehen  sehen  in  Folge  von  Degen-  und  Messerstichen, 
vm  Fracturen,  Contusionen  und  Erschütterungen  der  Wirbelsäule, 
m  Folge  eines  Falls  auf  die  Füsse  und  das  Gesäss  oder  auf  die 
Anne  und  das  Genick,  bei  Neugebomen  in  Folge  schwerer  Entbin- 
dmg  u.  8.  w. 

Entzündliche  und  cariöse  Vorgänge  an  den  Wirbeln 
haben  in  einzelnen  Fällen  zur  Usur  der  Häute  und  Blutungen  ge- 
fthrt  —  Congestionen  zum  Wirbelcanal  imd  seinem  Inhalt 
(deren  Ursachen  wir  im  vorigen  Abschnitt  aufgezählt  haben),  beson- 
ders die  durch  Suppressio  mensium  oder  unterdrückte  Hämorrhoidal- 
Ifaee  hervorgerufenen,  werden  unter  den  Ursachen  der  Meningeal- 
ipoplexie  betont  In  ähnlicher  Weise  können  psychische  Emo- 
tionen durch  Steigerung  der  Herzthätigkeit  wirken. 

Körperliche  Ueberanstrengungen  sind,  wahrscheinlich 
dvrcli  Vermittlung  circulatorischer  Störungen,  eine  häufige  Ursaclie 
iMungealer  Blutungen:  so  Heben  einer  schweren  Last  (Rabow), 
plOtdiche  heftige  Bewegung  u,  dgl.  —  Hierher  gehören  auch  die 
ia  Folge  schwerer  Krampfzustände  so  häufig  beobachteten 
Meningealapoplexien  (bei  Epilepsie,  Eklampsie,  Tetanus,  Trismus 
neonatonmi  etc.). 


Das   Beraten   von    Blntgefäaseu   oder  Ancurysiiieü  : 
den    Wirbelcanal    ist    wiederholt    beobachtet    worden    ( La e n 
A.  Cooper,  Pfeufer,  Traube  u.  A.). 

Blutungen  in  das  Gehirn  oder  die  G-ehirnhäute  filhi 
in  manchen  Fallen  zur  Haematorrhachis,  indem  das  ergossene  ] 
theilweise  in  die  Rllckgratshöhle  abfliegst  nnd  diese  auafOllt 

Ueber  das  Vorkommen  dieser  Blutungen  bei  den  verschiedenen 
hämorrhagi scheu  und  iufectiösen  Krankheiten (Scorbut, Mor- 
bus maculosns,  hämorrliagische  Blattern,  Tyiihns  u.  s.  w.)  iet  ausser 
einigen  Sectionsbefunden  (s.  bei  Hayem)  nicht  viel  bekannt 

PatliologUche  Aniitomk'. 

Man  hat  hier  je  nach  Lage,  Ausbreitung  und  Grösse  der  Blutung 
verschiedene  Formen  zu  unterscheiden.  Von  den  kleinen  Ekcliymoseu 
und  Sugilhitionen,  wie  sie  Hyperämien  und  Entzündungen  innerhalb 
des  ^irbetcanals  so  häutig  begleiten,  sehen  wir  ab. 

Blutungen  zwischen  die  Dura  und  den  Wirbelcanal 
(in  das  extrameningeale  Zellgewebe)  sind  wohl  die  häufigsten  von 
allen.  Dunkles,  meist  geronnenes  Extravasat  bedeckt  in  verschie- 
dener Mächtigkeit  die  äussere  Fläche  der  Dura,  iufiltrirt  das  Zell- 
gewebe zwischen  ihr  und  dem  Wirbelcanal,  besonders  an  dessen 
hinterer  Wand.  Dieses  Extravasat  kann  die  ganze  Dura  umhüllen, 
häufiger  umgibt  es  sie  nur  theilweise;  nicht  selten  sind  mehrere  ge- 
trennte Herde  vorbanden.  Die  Dura  ist  mehr  oder  weniger  weithin 
blutig  suffundirt,  häutig  mit  Ekchymosen  bedeckt.  Das  Extravasat 
muss  sehr  beträchtlich  sein,  wenn  dadurch  das  R.-M.  selbst  compri- 
mirt  oder  verändert  erscheinen  soU.  Nicht  selten  erstreckt  sick  die 
Extravasation  um  die  den  Wirbelcanal  verlassenden  NervenstSoime. 

Blutungen  zwischen  die  Dura  nnd  Arachnoidea  (in 
den  sog.  Aracbnoidealsack)  sind  meist  diffus,  sehr  beweglich,  tbüls 
noch  flüssig,  tbeils  geronnen  und  nehmen  ihre  Entstehung  meist  von 
Gehirnblutungen  her;  doch  können  sie  auch  durch  Bersten  von  Ge- 
fässeu  der  Rtlckenmarkshäutu  zu  Stande  kommen. 

Von  den  manche  Formen  ijer  Pachymeningilia  interna  begleiten- 
den BlntDugen,  welche  das  Hämatom  der  Dura  mater  darstellen  und 
welche  ebenfalls  in  dem  Räume  zwischen  Dara  und  Arachnoidea  ^- 
legen  sind,  werden  wir  bei  den  Entzündungen  der  Dura  mater  handeln. 

Blutungen  in  die  Arachnoidea  und  Pia  (sog.  subarach- 
noideale  Blutungen)  gebiiren  zu  den  seltneren  Vorkommnissea.  Sie 
haben  ihren  Sitz  vorwiegend  in  dorn  subarachnoidealen  Mascheuge- 
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webe,  da  das  dichte  (Gewebe  der  Pia  zu  Extravasationen  wenig  ge- 
eignet erscheint  Eine  mehr  oder  weniger  mächtige  Schichte  schwarz- 
rothen,  geronnenen  ^  in  die  Gewebe  der  weichen  Häute  infiltrirten 
Blutes  mngibt  scheidenartig  das  R.-M.;  ganz  oder  theilweise;  meist 
nur  in  geringer  Längsansdehnong,  auf  eine  oder  wenige  Wirbelhöhen 
beschränkt  I^iese  Blutnng  kann  in  verschiedener  Höhe  des  Marks 
ihren  Sitz  haben  und  ist  in  allen  Fällen  ein  das  R.-M.  selbst  schwer 
lidirendes  Ereigniss. 

An  den  Bttckenmarkshäuten  sind  bei  allen  diesen  Formen  der 
Blotong  meist  nur  unbedeutende  Erscheinungen  reactiver  Entzündung 
wahrzunehmen. 

Das  B.-M.  selbst  kann  in  verschieden  hohem  Grade  comprimirt, 
lOthlich  imbibirt,  erweicht  und  in  der  Nachbarschaft  des  Herdes 
hype^misch  sein.  Dasselbe  gilt  von  den  Nervenwurzeln.  Die  Spinal- 
Ikagkeit  ist  blutig  gefärbt^  trübe. 

üeber  die  weiteren,  mit  dem  Extravasat  vor  sich  gehenden  Ver- 
lidttHngen  ist  wenig  bekannt.  Doch  kann  es  wohl  nicht  zweifelhaft 
Mi^dass  es  auch  im  Spinalcanal  bald  zur  Entfärbung,  theil weisen 
Jfanrption  und  Organisation  des  Extravasates  kommt  Verklebung 
ArEÜlute,  Bindegewebswucherung,  starke  Pigmentirung  der  Häute 
werden  als  die  schliesslichen  Folgen  davon  angesehen. 

Patkolo^e  der  Meningrealapoplexie. 

Symptome. 

Der  Beginn  der  Krankheit  markirt  sich  meist  durch  plötz- 
liches und  stürmisches  Auftreten  heftiger  Erscheinungen; 
nicht  gelten  in  apoplektiformer  Weise.  Die  Kranken  brechen  plötz- 
lich unter  lebhaften  Schmerzen  zusammen,  fast  immer  ohne  erheb- 
liche Störungen  des  Bewussteeins  und  der  Sinne.  Dieser  Beginn 
kann  durch  die  ätiologischen  Momente ,  Traumata  etc.  mehr  ]  oder 
weniger  complicirt  sein. 

Seltener  beobachtet  man  eine  langsame  Entwicklung  des 
Krankheitsbildes:  Vorboten  aller  Art,  die  Erscheinungen  der  spinalen 
Congestion,  Kreuzschmerz,  Kopfschmerz  gehen  kürzere  oder  längere 
2ieit  voraus.  Allmälig  treten  dann  die  paretischen  Erscheinungen 
mehr  hervor  und  die  Entwicklung  geschieht  manchmal  fast  ohne 
Schmerzen.  Die  Intensität  der  Erscheinungen  kann  sich  dann  nach 
Standen  oder  Tagen  noch  weiter  steigern. 

Das  Krankheitsbild  charakterisirt  sich  einmal  durch  Beiz ungs- 
erscheinungen,  welche  die  Folge  von  Zerrung  der  (an  sensiblen 

HuOaek  d.  spee.  Pathologie  u.  Therapie.    Bd.  XI.  2.  2.  Aufl.  1 5 
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Nerven  reichen)  Meningen,  der  Ncrvenwurzeln  gnd  des  R.-M.  selbst 
sind,  nnd  dann  durch  Lähmungserecheinangen,  welche  von 
dem  Druck  des  Extravasate  anf  das  R.-M.  und  die  Ncn-envmrzeln 
abzuleiten  sind.  Je  nach  Lage  des  Extravasats  kann  dieser  Dmi-k 
mehr  die  sensiblen  oder  die  motorischen  Theile  treffen. 

Die  Reiznngserscheinungen  dominiren  znnäd^st  das  Krank- 
heitebild;  vor  allem  ein  heftiger  Rflckenschmerz,  auf  eine  be- 
stimmte Stelle  der  Blutung  entsprechund  locAlisirt,  ausstrahlend  nach 
wechselnder  Richtung,  vorwiegend  entsprechend  dem  VerbreitungB- 
bezirk  der  zunächst  befallenen  Nerveuwnrzetn,  Dazu  gesellen  sich 
cxcentrische  Sensationen:  Schmerzen,  Formication ,  Brennen, 
Knebeln  etc.  in  den  gleichen  Bezirken;  auch  von  Hyperästbesie 
finden  eich  einzelne  Angaben;  doch  scheint  dieselbe  mehr  dem  Sta- 
dium der  reactiven  Entzündung  anzugehören. 

Gleichzeitig  damit  treten  auch  motorische  Reisersrheinangen 
Ruf^  die  von  besonders  charakteristischer  Bedeutung  zu  sein  schetneD. 
Spasmodiscbe  Zuckungen  der  Mnskeln,  hie  und  da  bis  zu  viiUtgen 
Convulsionen  gesteigert,  Zittern  der  Extremitäten,  tonische  Spitnnusg 
und  Coutractur  verschiedener  Muskelgruppen  —  das  sind  die  Hanpt- 
erscheinungen.  Sie  kflnnen  so  lebhaft  werden  nnd  so  sehr  in  de» 
Vordergrund  treten,  dase  man  eine  eigne  „convnlsive"  Form  der  , 
Meningealapoplexie  unterschieden  hat.  Diese  Krampferfichelnmigen 
sind  theils  von  directer  Reizong  der  motorischen  Wurzelu,  theila 
von  refleetorischer  Erregung  abzuleiten. 

Die  Wirbelsäule  ist  in  diesem  Stadinm  steif  und  schmerz- 
haft; da»  Aufrichten,  Sitzen,  Bücken  sehr  erschwert  oder  ganz  un- 
möglich. —  Grosse  Aufregung  und  Schlaflosigkeit,  bedingt  darcb 
die  Schmerzen  und  die  Muskelzuckungen  begleiten  diese  Ersobei- 
nungen. 

DsBB  die  Reizerschein II ngeu   nicht  in   allen  FSllen   vorhanden  zu 

Bein  brauchen,   beweist  die  merkwffrdige  Bcobfichtung  von  Jackson. 

Hier  fehlten  sie  vollständig. 
Bald  aber,  besonders  bei  irgend  erbeblieheni  Er^ss,  treten 
LäbmungseTHcheinungeu  in  der  unteren  Körperbäifte  anf.  Do(4i 
erreichen  dieselben  meist  keinen  sehr  hohen  Grad.  Nur  selten  kommt 
es  zu  völliger  Parnplegie.  '  Die  Rege!  ist,  dass  die  Kranken  Hber  ein 
Gefühl  von  Pelzigsein,  Taubsein,  Geschwollensein  und  Schwere  der 
Glieder  und  des  Rumpfs  klagen,  in  welchen  Theilen  sich  auch  ob- 
jeetiv  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Anfisthesle  nachweispn 
lasBt.  —  Ein  Gefllhl  von  Muskelseb wache  nnd  Ermtidung,  von  grosser 
Schwere  kündigt  dieselben  Störungen  in  der  motorischen  Sphäre  im; 
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eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Parese  ist  das  häufigere,  völlige 
Paralyse  ist  selten.  Ihre  Verbreitung  richtet  sich  nach  dem  Sitze 
des  Extravasats. 

Die  Reflexerregbarkeit  wurde  in  einzelnen  Fällen  herab- 
gesetzt gefunden;  wahrscheinlich  aber  ist  dies  nur  im  Bereich  der 
direct  getroffenen  Wurzeln  der  Fall;  in  den  dahinter  gelegenen  Ab- 
schnitten könnte  sie  wohl  auch  erhöht  sein. 

Blasen-  und  Mastdarmschwäche  werden  nur  selten  ange- 
geben, pflegen  aber  in  den  schwereren  Fällen  nicht  zu  fehlen. 

Fieber  besteht  wenigstens  im  Beginn  der  Erkrankung  nicht; 
€fi  kann  jedoch  die  am  2.,  3.  Tage  eintretende  reactive  Reizung  be- 
gleiten, erreicht  aber  niemals  hohe  Grade. 

Je  nach  der  Lage  des  Extravasats  in  verschiedener  Höhe  des 
R.-M.  sind  die  Erscheinungen  etwas  verschieden.  Für  den  Sitz  im 
HtUtheil  des  R.-M.  sprechen  folgende  Symptome:  Beginn  mit 
Stteerz  in  den  Armen  und  Schultern,  mit  Nackenstarre  und  Hinter- 
haqtehmerz;  Anästhesie  und  Lähmung  vorwiegend  in  den  obem 
Eitadtäten ;  oculo-pupilläre  Symptome ;  Athmnngs-  und  Schlingbe- 
fletverden,  heftige  Dyspnoe;  Verlangsamung  und  Schwäche  des 
Abes. 

Fflr  den  Sitz  im  Brusttheil:  Sehmerz  im  Rücken  und  Leib 
ud  Gttrtelschmerz ,  Steifheit  der  Brustwirbelsäule,  Lähmung  der 
Beine  und  der  Bauchmuskeln;  erhaltene  Reflexe  in  den  Beinen. 

Für  den  Sitz  im  Lendentheil:  Kreuzschmerz,  reissende 
Schmerzen  in  den  untern  Extremitäten,  den  Lenden,  dem  Perineum, 
der  Blase  und  den  Genitalien;  Steifigkeit  im  Kreuz;  hochgradige 
Lihmnngserscheinnngen  in  den  untern  Extremitäten,  aufgehobene 
Reflexe;  Lähmung  der  Blase  und  des  Mastdarms. 

Verlauf  und  Ausgänge.  Nach  heftigem  oder  allmäligem 
Beginn  bleiben  die  Erscheinungen  meist  eine  Zeit  lang  stationär  auf 
einer  gewissen  Höhe;  früher  oder  später  tritt  dann  eine  Wendung 
zum  Bessern  ein.  t)ie  Erscheinungen  der  reactiven  Entzündung  treten 
meist  nicht  besonders  hervor,  oder  verschwinden  in  dem  Ensemble 
der  übrigen  Symptome.  Am  2.  oder  3.  Tage*  eintretendes  leichtes 
Fieber,  erneute  Schmerzen,  deutlichere  Hyperästhesie  etc.  sind  auf 
dieselbe  zu  beziehen;  nach  2 — 3  Wochen  sind  diese  Erscheinungen 
meist  wieder  geschwunden. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der  Verlauf  günstig,  wenn 
nicht  die  ätiologischen  Momente  oder  Complicationen  anderes'  be- 
dingen. Es  tritt  allmälige  Besserung  der  Erscheinungen  ein,  die 
Lähmungen  verschwinden;  doch  bleiben  nicht  selten  für  längere  Zeit 
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partielle  Anästhesien  und  LUlnimugen  zurück.  Das  alles  pflegt  2 
lieh  raBcli  zu  gehen;  im  Laufe  von  mehreren  Wochen  oder  wenigen 
Monaten  kann  eine  ziemlich  befriedigende  Heilung  eingetreten  sein. 
Nicht  selten  aher  auch  tritt  der  Tod  ein:  manchmal  rasch  in 
wenig  Stunden  oder  Tagen;  so  bei  hohem  Sitz  des  Extrafa^ts, 
durch  Störung  der  Herz-  und  Ret^ptrationetbätigkeit ;  oder  wenn  sich 
die  Blutung  auf  das  Gehirn  verbreitet  oder  durch  die  plötzliche  und 
starke  Erschtltterung  des  Centralnervensystema  (Shocik).  —  Bei  um- 
fangreichen Extravasaten  kann  der  Tod  auch  noch  weit  später  ein- 
treten, wenn  die  hochgradige  Compression  des  E.-M.  zu  völligei  , 
Paraplegie,  Cj-stitis,  Decubitus  n.  dgl.  geführt  hat. 


Diagnose. 


tiini^H 
lesMfl| 
Dmaiw| 


Die  Diagnose  einer  tneningealen  Blutung  ist  durchaus  nicht  ii 
ml5glich.  Bei  gleichzeitigen  anderen  schweren  Erkrankungen  des  V 
Yensystems  (Gehirnhämorrhagie,  Tetanus,  Convulsionen,  Rtlckenmaril 
Verletzung  etc.)  wird  es  nur  unter  ganz  besonderen  Umständen  ge- 
lingen, die  complicirende  Meningealapoplexie  zu  erkennen.    GewOht-g 
lieh  wird  sie  in  solchen  Fällen  unerkaimt  bleiben;  doch  ist  das  n 
kein  grosses  UnglUck. 

Dagegen  kann  man  die  Diagnose  der  idiopathischen  and  1 
complicirten  Meningealapoplcxien  in  vielen  Fällen  wohl  Btellen.  i 

Sie  gründet  sich  hauptsächlich  auf  das  plötzliche  Eintred 
der  Erscheinungen,  auf  die  eigenthlimliche  Combinati^ 
von  meningealen  Reiznngs-  und  spinalen  LähmungsA 
scheinungeu,  auf  das  Fehlen  schwerer  Gehimerscheinungen , 
paraplegische  Auttreten  der  Symptome,  auf  den  baldigen  N«~ 
der  schweren  Erscheinungen  und  den  meist  günstigen  Ausgsi^  i 
Leidens.  Das  Bekauntsein  der  Ursachen  desselben  kann  die  Di» 
manchmal  stützen. 

Immerhin  gibt  es  eine  Reihe  von  spinalen  Erkrankungen,  weW 
in  ihren  Symptomen  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  Heningealapopla^ 
haben  und  schwer  von  derselben  zu  unterscheiden  sind. 

So  die  Oommotio  mednllac  spinalts:  bei  dieser  fehl» 
die  Krampferscheinungen ;  die  Lähmung  hat  sofort  im  Beginn  ihren 
höchsten  Grad  erreicht.  Dabei  bedenke  man  aber,  dass  Commntion 
nnd  Meningealapoplexie  zusammen  vorkommen  können. 

'Die  Blutungen  in  die  Rück enmarkssubs tanz  selbst 
(Spin&lapoplexien)  zeigen  meist  schwerere  Lähmungserseheinnngea 
mit  Atrophie  und  Entartuugsreactiou ,  besonders  auch  hochgradige 
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Anästhesie;  geringere  Schmerzen  und  weniger  Neigung  zu  spasmo- 
dischen  ErBcheinnngen ;  diese  sollen  bei  Hämatomyelie  niemals  vor- 
kommen (Brown-Söquard).  Sie  ftthren  meist  rasch  zum  Tode 
oder  hinterlassen  wenigstens  immer  unheilbare  Lähmungen. 

Von  Meningitis  und  Myelitis  wird  die  Unterscheidung  meist 

lekht  sein;  diese  entstehen  nicht  so  rasch  oder  sind  dann  immer  von 

Reher  hegleitet.    Doch  kann  die  mit  fulminanten  Erscheinungen  be- 

pmende  Myelitis  centralis  (s.  u.  bei  Myelitis)  zu  Verwechselung  An- 

km  geben.    Hier  fehlen  jedoch  schwere  Anästhesien  niemals  und 

neh   die  Lähmung  pflegt  von  Anfang  an  eine  vollständige  zu  sein. 

In  Bezug  auf  die  Diagnose  des  Sitzes  der  Blutung .  mögen  die 

^kf&k  gegebenen  Merkmale  genügen;  man  wird  denselben  aus  der 

Yerbreitnng  der  Beizungs-   und  Lähmungserscheinungen    erkennen 

tatanen. 

Die  Prognose  der  Meningealapoplexie  ist  eine  zweifelhafte; 
mm  nicht  besonders  schwere  ätiologische  Momente  vorliegen,  oder 
ffiftOMtase  der  Blutung  eine  sehr  bedeutende  ist,  wird  sie  als  eine 
nlrfr  gttnstige  bezeichnet  werden  können.  Man  kann  sagen,  dass 
mm  die  ersten  Tage  glücklich  überstanden  sind,  die  Prognose  sich 
llBtiger  gestaltet 

Ungünstig  ist  es,  wenn  die  Blutung  sehr  bedeutend  ist,  wenn 
äe  ihren  Sitz  im  Gervicaltheil  hat,  wenn  ausgesprochene  reactive 
EbtEOndnngsetscheinungen  aufbieten,  wenn  schwere  paraplegische 
Sjmptome,  Gystitis,  Decubitus  u.  dgl.  eintreten. 

Günstig  aber  sind:  geringe  Grösse  der  Blutung  und  entsprechend 
geringe  Erscheinungen;  massige  Beaction,  jugendliches  Alter. 

Je  nach  Umständen  kann  man  den  Kranken  1 — 2  Monate  langes 
Betfliegen,  dann  noch  mehrere  Monate  Beconvalescenz  vorhersagen. 

Therapie. 

Prophylaktisch  wird  sich  manches  thun  lassen,  was  sich  aus  der 
ebenstehenden  Au&ählungder  ätiologischen  Momente  ergibt  (Behand- 
hmg  der  Bückenmarkshyperämie,  der  Krampfzustände,  'Begulirung 
der  Menses,  der  Hämorrhoidalblutungen  u.  s.  w.). 

Sind  die  Erscheinungen  einer  meningealen  Blutung  einmal  ein- 
getreten, so  ist  zunächst  absolute  Buhe  in  geeigneter  Lage 
Seiten-  oder  Bauchlage)  zu  verordnen.  Dann  handelt  es  sich  darum, 
fie  weitere  Ausdehnung  der  Blutung  zu  henmien:  energische  Eis- 
spplication  auf  die  Wirbelsäule,  wiederholte  kräftige  Ablei- 
tungen   anf  den  Darmcanal,   reichliche   örtliche   Blutent- 
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zieDuugeu  (an  der  AVirbekäule  oder  am  After)  Bind  die  dai 
bräuchlicfaen  Mittel.  Man  kann  ihre  Wirknng  unterstützen 
heisse  Umschläge  auf  die  Extremitateu  und  dureli  innerliche  C 
chung  oder  subcutane  Injection  grosser  Dosen  Ergotin.  Eine 
sprechend  regulirte  Diät  versteht  sich  von  selbst.  Die  Auweu 
des  Aderlasses  lässt  sich  nur  durch  ganz  besondere  Umstände  (gl 
Plethora,  stürmische  Herzaction)  rechtfertigen. 

Treten  Erscheinungen  entzflndlicher  Reactinn  ein,  so  mag 
die  Blutentzifhungen  an  der  Wirbelsäule  Mnederliolen  und  nach  L 
den 's  Empfehlungen  Einreibungen  kleiner  Portionen  Ungt.  ciner^ 
die  Darreichung  von  Calomel  in  refracta  dosi  versuchen. 

Besondere  Berücksichtigung  erfordert  das  Stadium  der  Bei 
tion:  man  kann  dieselbe  zu  fördern  suchen  durch  Jodgefaranch  (ig 
lieh  und  Üusserlieb),  durch  laue  Bäder,  zweckmässig  angewei 
Kaltwasserbehandlung,  durch  Anwendung  des  galvanischen  i 
In  den  späteren  Stadien  kann  man  durch  Anwendung  von  Robt 
tien  (Chinin)  und  Nux  vomica  die  völlige  Wiederherstellung 
Kräfte  zu  Rirdern  suchen. 

In  vielen  Fällen  ist  eine  geeignete  symptomatische  Behandl 
unumgänglich:  so  im  Beginn  gegen  die  Schmerzen  und 
(NantoticB  etc.),  später  gegen  die  Anästhesie  und  Lähmnug  [Elel 
citlU),  gegen  Cj-stitis,  Decubitus  u.  dgl. 

3.  EniKÜiitliitigen  iler  [iura  maier  spinalis.  —  PachyriienlDgilis  spinali^ 
Periiiieningiiis. 

.  —  HkBse  1.  c.  2.  Ana.  S. 
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H.  Eöhlor,  Mouoemphie  der  MoningitiB  «pia.   t^^il.  —  RShle,  

theilungen.  I.  Bd.  Zur  CompreBS.  dcsB.-M.  Greilsw.  med.  Boltr.  I   S.  5,  11 
Traube,  Deutsche  Elinilt  1«63.  Nr.  20;  0«gunm.  AbhtuiiU.  11.  —  Haun 
Berlin,  klin.  Wochenscbr.  l%4.   Nr.  4—7.  —  Ä.  Meyer,  De  pachnaenli 
corebro-siiin.  intenui.    Diss.    Bonn  ISOI.  —  Tb.  Simon,  lieber  den  Zootai 
E.-M,  In  der  Dementia  par»l.   Arfh.  f.  Pgyih.  o.  Nerreiikrftnkh.  II.  1969 
143,  :i47.  .—  R.  R.  MDUcr,  Ueber  Peri|iachymeningiiü.  Diss.  Konigab. 
E,  Wagner,   Arib.  d.  Heilk.  XI.  IsTo.    S,  ;i22.  —  Charcot,  Pmchna 
ccTviciJc  hypertmphique.    Soc.  de  Biol.  liTl.   p.  35.    Gaz.  med.  de  P«_.  .^ 
No,  y.     Lo;uiiB  etc.  n.  S^.  m.  fasc.  p.  2Vi.  1S74.  —  Joffroy,  De  la  pa 
mön.   ccrvif.   bypcrtr,    Paris  ISTS.  —  Pietrulla,   Die  PacbjiueidiiK.  cerrte 
hypertroiihica    Dis).   Breslau  11"k.  —  A   Joffroy,  Consid^rat,  et  öbaerr-  wl 
tives  »  1a  pachym^niutt,  cervic.  hypertroph,    Arch.  g^n^r.  ISTU,    Not.  p.  Ml. 
Lowitzky,  Fall  von  Peripaehymening.  spinalis.    Berl.  klin.  Woch.  iS77.  IT"  ' 
—  Leyden,  Fall  von  ROckcnmarkserschütterui^  durch  EiaenhahnunfalL   , 
f.  Psych,  u.  Nerv--  VIII.  S,  :tl.   1177. 

Die  EntzUndungen  der  Dura  spinalis,  obwohl  »chon 
kannt,  sind  doch  erst  in  neuester  Zeit  Gegenstand  geiuaerer 
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gang  geworden.  Man  hat  sie  schärfer  von  den  übrigen  Formen  der 
Ifaiingitis  Spinalis  trennen  gelernt  nnd  auch  ihre  Bedeutung  rieh- 
ijgv  eduumty  seit  man  ihr  isolirtes  nnd  spontanes  Auftreten  beob- 
achtet hat 

Freilich  liegen  bis  jetzt  erst  sehr  wenige  gute  Beobachtungen 
Tor;  daher  ist  die  Symptomatologie  und  Diagnostik  der  Pachymenin- 
pÜB  spioalis  noch  sehr  mangelhaft. 

Doch  erlauben  uns  unsere  bisherigen  Erfahrungen  zwei  Formen 
ieier  Pachymeningitis  zu  unterscheiden,  je  nachdem  die  Krankheit 
lehr  die  äussere  Fläche  der  Dura  betrifft,  und  ihre  Producte  zwi- 
«ken  Dura  und  Wirbelsäule  ablagert  (Pachymening.  externa) 
•1  dis  lockere  Zellgewebe  hier  mit  betrifft,  oder  nachdem  sie  mehr 
iiniiiere  Fläche  der  Dura  ergreift  und  ihre  Producte  auf  dieser 
#|gert  (Pachymeningitis  interna). 

a.  Pachymeiiingitis  spinalis  externa,    Peripachymeningitis. 

legriffsbestimmung:  Man  versteht  darunter  die  Entzttn- 
b;  der  äusseren  Fläche  und  Schichten  der  Dura  und 
iiiie umhüllenden  Zellgewebes.  Die  Ablagerung  der  Krank- 
Ul^oducte  —  des  Exsudates,  Eiters,  Bindegewebes  etc.  —  findet 
üöeheir  Dura  und  Wirbelsäule  statt.  Diese  Form  der  Meningitis 
'ilcret  durch  wenige  Arbeiten  bekannt  und  bedarf  noch  sehr  des 
{ouuieren  Studiums. 

Ftlr  die  Aetiologie  dieser  Entzündungsform  kommen  zunächst 
kcnachbarte  Entzündungsprocesse  in  Betracht,  welche  sich 
<rf  die  Dura  und  das  extrameningeale  Zellgewebe  fortsetze]^  und 
U^  Entzündung  herrorrufen.  Dies  ist  ganz  sicher  für  die  so  häufige 
'irbelcaries  und  fllr  tiefgreifenden  Decubitus,  der  beson- 
^  vom  Elreuzbein  aus  leicht  Irritation  der  Gebilde  innerhalb  des 
'ikelcanals  hervorruft.  Man  hat  aber  auch  Aehnliches  —  ein  Fort- 
^iMdien  des  eitrigen  und  phlegmonösen  Entztlndungsprocesses  in  den 
'Helcanal  hinein  —  gesehen  bei  Entzündung  und  Vereiterung  der 
teenmuskeln  und  des  Psoas  (Traube),  bei  Entzündung  im  Binde- 
l-pwebe  des  Halses  (Mannkopf),  im  subpleuralen  Zellgewebe  (H. 
■Wler),  und  man  beschuldigt  alle  möglichen  chronischen  Entzün- 
'fagen  des  Unterleibs  und  der  Brusthöhle,  besonders  die  Peripleu- 
^,  und  femer  die  Neuritis  migrans  als  die  mögliche  Ursache  der 
rMpachymeningiti». 

Eg  will  uns  scheinen,  als  gehe  man  mit  dieser  Auffassung  der 
Pachymeningitis  externa  als  einer  vorwiegend  secundären  Affection  ent- 
^edeQ  zu  weit.    Die  bisher  bekannten,  als  beweisend  angeftlhrten 
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Beobachtungen  laBsen  entschieden  vielea  Zweifeln  Raum.  Die  voa 
Traube  mitgetbeilten  Ffitle  werden  von  ilim  selbst  so  aofgefaast, 
dass  die  eitrige  Pachymeningitis  externa  das  Primäre  gewesen  sei  und 
sich  die  Eiterung  von  ihr  ans  erst  in  die  RUckenmuskeln  verbreitet 
habe.  Das  steht  auch  ganz  in  Uebereinstimmung  mit  dem  klinischen 
Verlauf  und  den  SectionsbefundeD.  Es  ist  ja  anch  a  priori  natürlicher 
imd  wahrscheinlicher,  dass  sich  eine  Eiterung  aua  dem  engen,  ron 
starren  Wandungen  umgebenen  Wirbelcanal  durch  die  vorliandeDen 
Lücken  nach  aussen  verbreite,  als  dass  eine  Eiternug  der  RUckenmus- 
keln an  mehreren  Stellen  gleichzeitig  in  den  Wirbelcanal  eindringe. 
Ein  in  der  Medical  Times  1855.  Januar  6.  p.  19  leider  nur  sehr  frag- 
mentarisch mitgetheilter  Fall  scheint  dies  zu  bestätigen.  Noch  wich- 
tiger scheint  uns  eine  hierher  gehörige  Beobachtung  bei  Ollivier'J. 
—  Anch  in  dem  Mannkopf'schen  Falle  konnte  die  secnndSre  Ent- 
stehung des  peripachymeningilischen  Herdes  nur  in  hohem  Grade  wahr- 
scheinlich gemacht  werden.  —  Der  Fall  von  R.  H.  Müller  kann  gar 
nichts  beweisen,  da  in  demselben  ein  Zusammenhang  der  peripleariU- 
schen  mit  den  peripachymeningitischen  Schwarten  in  keiner  Weise 
nachweisbar  war,  sich  ausserdem  ganz  isolirte  ähnliehe  Schwarten  auch 
auf  der  äussern  Fläche  der  Dura  mster  cerebraüs  fanden.  Der  roo 
L  e  y  d  e  n  ■*)  mitgetlieilte  Fall  entbehrt  der  Bestätigung  durch  die  Seclion- 
Eb  dürfte  deshalb  wohl  gerechtfertigt  sein,  die  Möglichkeit  einer 
Hpontaneu  und  primären  Entstehung  der  Pachymening.  externa  fest- 
zuhalten, um  so  mehr,  als  gegen  dieselbe  kein  triftiger  Gnind  aozo- 
fllbreu  ist. 

Weitere  Erfahrungen  werden  zu  lehren  haben,  ob  traumatische 
Einwirkungen,  Erkältnngen,  S^-pliilis  nod  andre  Schädlichkeiten  nicht 
im  Stande  sind,  eine  Paohymeningitis  externa  hervorzurafen.  Zwei 
neuere  Beobachtungen  scheinen  für  die  MiSglichkeit  einer  tranniati- 
sehen  Peripachjineningitis  zn  sprechen.  Doch  mOcht«n  wir  den  tob 
Lewitzky  angeführten  Fall  keineswegs  als  sicheren  Beweis  ftlr 
dieses  Vorkommen  ansehen.  Eher  möchte  der  neuere  Fall  von  Ley- 
den  (peripachymeningitiscbeg  Eitsudat  in  Folge  eines  Eisenbahn- 
Unfalls)  beweisend  sein;  doch  lässt  auch  fUr  diesen  Leyden  die 
Möglichkeit  offen,  dass  sich  der  Proeess  von  einer  traumatischen 
Entzflndnng  der  Schultermuekeln  her  fortgeleitet  habe.  Doch  ist 
nach  dem  Sectionsbefiind  anch  die  Annahme  gestattet,  dass  es  sich 
nm  eine  traumatische,  sehr  schleichende  Wirbelcariee  gehandelt  habe. 

Pathologische  Anatomie.  - 
Die  Dura  spinalis  erscheint  in  grösserer   oder  geringerer  Aus- 
dehnung verdickt;  ihre  äusseren  Schichten  sind  durch  entzündliche 

1)  n.  p.  300.  3,  Aufl. 

2)  EUnik  I.  S.  391. 
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Exsudate/  zellige  Infiltration  n.  dgl.  anseinandergedrängt.  Meist  ist 
diese  Veränderung  nur  auf  kurze  Strecken,  einige  Wirbelhöhen,  be- 
sehriLokt,  kann  aber  auch  über  den  grössten  Theil  der  Dura  sich 
Twbreiten. 

Auf  der  äusseren  Fläche  derselben  findet  sich  ein  mehr  oder 
weniger  reichliches  Exsudat  von  verschiedener  Mächtigkeit  (man  hat 
Kg  Vs  Zoll  dicke  Auflagerungen  gefunden,  R  ü  h  1  e).  Dieses  Exsudat 
besteht  entweder  aus  Eiter,  der  theils  noch  flüssig,  theils  bereits 
Iroeken,  käsig,  von  verdicktem  Bindegewebe  eingehttUt  erscheint  und 
das  extrameningeale  Zellgewebe  infiltrirt;  oder  ans  einem  weichen, 
^astisehen,  röthlich-grauen  jungen  Bindegewebe,  das  sehr  gef ässreich 
Mf  teilweise  von  Eiter  bedeckt  und  von  kleinen  Abscessen  durch- 
seist erscheint,  theilweise  in  Verkäsung  begriffen  ist.  Dies  letztere 
M  der  gewöhnliche  Fall  bei  der  so  häufigen  Pachymeningitis  durch 
lllibelcaries(Michaud);  es  handelt  sich  dabei  um  eine  pilzförmige 
Imkemng,  zu  deren  Proliferation  die  äussere  Fläche  der  Dura  durch 
da  Reiz  des  cariösen  Eiters  angeregt  ist. 

Es  handelt  sich  also  im  Wesentlichen  um  eine  Entzündung  der 
iisseren  Schichten  der  Dura  und  des  sie  umgebenden  Zellgewebes 
mit  eitrigem,  plastischem,  tuberkulösem  etc.  Exsudat. 

Nicht  selten  ist  auch  die  innere  Fläche  der  Dura  verdickt  und 
getrfibt,  manchmal  mit  zarter  fibrinöser  Auflagerung  bedeckt.  Selten 
sind  Pia  und  Arachnoidea  mit  afficirt;  doch  hat  man  Verwachsungen 
derselben  mit  der  Dura,  Trübung  und  eitrige  Infiltration  derselben 
beobachtet. 

Das  R.-M.  selbst  ist  mehr  oder  weniger  comprimirt,  abgeflacht, 
blass,  anämisch;  oft  erweicht,  mikroskopisch  mit  Fettkömchen  und 
Kömchenzellen  durchsetzt  und  häufiger,  als  man  dies  bis  jetzt  an- 
genommen, die  Zeichen  einer  transversalen  Myelitis  darbietend.  In 
der  Umgebung  der  Compressionsstelle  trifft  man  rothe  Erweichung 
and  Hyperämie;  in  mehr  chronischen  Fällen  auf-  und  absteigende 
secundäre  Degeneration  in  den  weissen  Strängen  (nach  oben  in  den 
Hintersträngen,  nach  unten  in  den  Seitensträngen). 

Die  an  der  Stelle  der  Pachymeningitis  austretenden  Nerven- 
wurzeln werden  comprimirt,  atrophisch,  entzündet  und  erweicht  ge- 
funden. 

Dazu  kommen  dann  noch  die  anatomischen  Befunde  derjenigen 
Processe,  welche  die  Pachymeningitis  hervorgerufen  haben  oder 
begleiten  (Wirbelcaries,  Peripleuritis,  Muskelabscesse ,  Phlegmonen 

U.  8.  W.). 
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Symptomatologie. 

Im  allgemeinen  tritt  die  Pachymening.  externa  unter  einem  äbn- 
licben  Bilde  auf,  wie  wir  es  im  folgenden  Abschnitt  itlr  llie  häufigere 
lieptomeniugitis  ausführlich  schildern  werdeu.  Es  sei  daher  hier  nur 
eine  kurze  Äufzäblung  der  Hauptsymptome  gemacht.  Die  wichtig- 
sten aiiid  folgende: 

Schmerz  im  RUckeu,  je  nach  dem  Sitze  der  EntzUndung  an 
veraehiedeuen  Stellen  und  in  verschiedener  Ausbreitung.  8te  i  f  igkeit 
der  Wirbelsäule,  welche  das  Aufsitzen  erschwert  und  schmen- 
haft  macht.  Spannung  und  Zuckung  in  verschiedeneu  Uus- 
kelgrnppeu,  —  Excentriache,  gUrteliVirmig  oder  in  die  Extre- 
mitäten ausstrahlende  Schmerzen;  GefUhl  eines  zusammenschuUren- 
den  Reifs;  Formication  und  leichte  Hyperästhesie  der  Haut 

Dazu  gesellen  sich  Über  kurz  oder  lang  die  Erscheinungen  e'm«T 
langsam  zunehmenden  Compressiou  des  B.-M.:  mehr  oder 
weniger  hochgradige  Lähmung,  bald  mehr  die  motorische  bald  mehr 
die  sensible  Sphäre  betreffend,  bald  beide  zugleich;  Muskelspan- 
DUQgen,  erhiihte  Reflexe,  besonders  Sehnenreflexe;  Lähmung  der 
Sphincteren  und  Decubitus.  Diese  Symptome  sind  die  Folge  theili 
der  Compression,  theils  der  dieselbe  complicirenden  Conipresaions- 
myelitis. 

Je  nach  der  Art  des  Gmndleidens,  der  complicirenden  und  secun- 
dären  Veränderungen  kennen  auch  Störungen  des  Allgemeinhefiadens, 
Fieber,  mancherlei  Störungen  innerer  Organe  vorkommen. 

Die  Erscheinungen  der  Pachymeningitis  kennen  bald  mehr  acut, 
bald  mehr  chronisch  sich  entwickeln;  in  den  acuten  (eitrigen)  Fw- 
men  treten  die  Reizerscheinungen  mehr  in  den  Vordergrund;  in  den 
mehr  chronischen  (plastischen)  Formen  treten  diese  mehr  zurück  ud 
die  Erscheinungen  der  RUckenmarkscompression  beherrschen  du 
Srankheitsbild. 

Ueber  den  Verlauf  der  Pachymeningitis  externa  lUsst  sich  I 
dem  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  gar  nichts  bestimmtes  i 
sagen.  Die  ungUnstig  verlaufenen,  zur  Section  gekommeneo  1 
können  dafUr  nicht  maassgebeud  sein;  denn  wie  viele  Fälle  wegen 
der  Unsicherheit  in  der  Diagnose  des  Leidens  unerkannt  geblieben 
und  gtlnstig  abgelaufen  sind,  lässt  sich  nicht  abschätzen.  Jedenfalla 
wissen  wir,  dass  die  bei  Wirbelcaries  so  gewöhnliche  Pachyraeoin- 
gitis  externa  relativ  häufig  zum  Stillstand  und  theilweiser  Auagl«- 
ohnug  kommt,  indem  die  durch  sie  veranlassten  Lähmungssyniptome 
schwinden.   —   Aus  den  bisherigen  Beobachtungen  geht  nur  OOTÜI 
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berror,  duB  in  den  schwereren  Fällen  der  Verlauf  ein  verschie- 
dener sein  kann,  dass  er  aber  meist  ein  protrahirter  ist  nnd  erat 
neh  Unseren  Wochen  sum  schlimmen  Ausgang  oder  zur  allmäligen 
meiong  fllhri 
Die  Diagnose  grUndet  sich  z.  Z.  noch  hauptsächlich  auf  die 
RMhweisbareii  ursächlichen  Momente,  auf  die  damit  sich  Terbinden- 
deo,  allmälig  anwachsenden  Symptome  von  meningealer  Rcizang 
ud  langsamer  Compression  des  R.-M.  —  Am  schwierigsten  wird 
•onach  immer  die  Unterscheidung  von  den  andern  Formen  der  Me- 
tiapÜB  sein.  Man  hebt  als  Unterscheidungsmerkmal  von  sehr  zwei- 
Hhaftem  Werthe  hervor,  dass  die  Pachymening.  extern,  nur  selten 
biain-die  obere  Cervicalgegend  hinaufsteigt  und  deshalb  die  Nacken- 
itarre  bei  ihr  meist  fehlt.  In  den  meisten  Falten  wird  es  aber  gar 
neht  xn  entscheiden  sein,  ob  die  Dura  allein,  oder  auch  die  andern 
Ifanngen  des  B-'H.  von  EntzOndnng  ergriiFen  sind. 

Die  Prognose  ergibt  sich  aus  dem  oben  Über  den  Verlauf  Ge- 
■gl«.  Die  BerttcksiehtigBng  der  ätiologischen  Momente  wird  bei 
ihr  Au&telinng  besonders  wichtig  sein. 

IKe  Therapie  bat  vor  allen  Dingen  die  Beseitigung  des  Gmnd- 
faidans  ins  Auge  zu  tsaaea;  gelingt  es,  dieses  zur  Heilung  zn  bringen, 
so  ist  eine  bedeutende  Chance  ftlr  die  Heilung  der  Pachymeningitis  ge- 
wonnen. Die  specielten  Vorschriften  dafUr  giud  hier  nicht  zu  geben. 
Gegen  die  Krankheit  selbst  verfährt  man  in  der  Weise,  wie  es 
im  folgenden  Abschnitt  bei  der  Therapie  der  Leptomeuingitis  an- 
gegeben ist. 

Besonders  wichtig  ist  die  Behandlung  der  Pachymeningitis  bei 
fnrbelleiden,  weil  von  ihrer  Heilung  die  Beseitignng  der  Paraplegie 
ibhXngL  Heben  der  gegen  das  Wirbelleiden  direct  gerichteten  Be- 
handlung sind  es  besonders  energische  Soolbadecuren  (Baden  und 
Trinken),  Anwendung  von  Kai.  jodat.  und  Ferr.  jodat.,  Bepinselun- 
gen  des  Rtlckens  mit  Jod,  Einreibungen  von  Ungt.  ciuereuui  u.  dgl. 
ron  welchen  man  Heilung  erwartet.  In  neuerer  Zeit  ist  für  hart- 
iSckige  Fälle  die  von  Alters  her  geübte  Anwendung  de»  Ferrum 
caodens  anä  Neue  warm  empfohlen  worden  (Charcot). 

b.  Pachj/maangäü  interna  {kypertrophica  et  kaemorrhagica). 
Begriffsbestimmnng.  Entzündung  vorwiegend  der 
innern  Fläche  der  Dura;  Abla^rung  der  Krankheitsproducte 
(Exsudate,  Extravasate,  Bindegewebswncherang)  auf  deren  innerer 
OberUlche,  zwisehen  Dura  nnd  Arachnoidea.  Oeftere  Betheilignng 
der  Arachnoidea  nnd  Pia  an  dem  Process. 


Man  kennt  hauptBäcblicb  zwei,  klinisch  einigennasse^  xn  cha- 
raklerisirende  Formen  dieser  PachymeningitiH  interna:  eine  ein&ch 
hypertrophirende  Form,  zur  bindegewebigen  Verdickung  der  Dois 
(nnd  meist  ancb  der  weichen  Hänte)  fahrend ;  und  eine  pseadomem' 
branßse,  bämorrhagiache  Form,  durch  mehr  oder  weniger  reirhliche 
Blutestravasate  charakterisirt. 

Von  beiden  Formen  liegen  bis  jetzt  erst  wenige  Beobachtun- 
gen Tor. 

AetioloKle. 

Ala  Ureaehen  der  hypertrophischen  Form  werden  vorwie- 
gend Erkältungen  nnd  feuchte  Wohnung  bcsobnldigt  (Charcot,  Jof- 
froy).    Aneh  der  Alkoholmissbrauch  scheint  nicht  unwirksam  zu  sein. 

Für  die  hämorrhagische  Form  ist  es  sicher  gestellt,  daes 
sie  vorwiegend  in  Begleitung  der  gleichnamigen  Aflfection  der  Dnra 
mater  cerebralis,  des  Hämatom  der  Dura,  vorkommt  und  also  die- 
selben ätiologischen  Momente  wie  diese  aufweist.  So  hat  mtan  difll. 
Leiden  nicht  selten  in  Begleitung  von  Psychosen,  besonders  von 
mentia  paralytica  gefiinden  (Simon,  A.  Meyer).  Femer  als 
Folge  fortgesetzten  Alkoholmissbraucbs,  wofUr  Magnus  Hnss,  Ms.g*i 
nan  und  Bon  eher  eau  Fälle  anführen.  —  Endlich  beschreibt  Lej^ 
den  (1.  e.  S,  4^4)  eine  traumatische  Form,  atlerdlngg  mit  eil 
nicht  ganz  zweifellosen  Belegfall,  da  es  bei  dem  Kranken,  der  P( 
tor  war  und  schon  vor  dem  Falle,  der  ihm  die  pemiciöse  Seh! 
fissur  eintrug,  an  krankhaften  Erscheinungen  gelitten  hatte, 
ganz  sicher  ist,  oh  diese  Fissur  die  Ursache  der  bämorrbagischen 
Pacbj'meningitis  interna  war.  A.  Meyer  erwähnt,  dass  seine  beiden 
Fälle  bei  Cavalleristen  vorkamen  und  dass  diese  häufigem  Stuiz  m^, 
Erscbutteningeu  ausgesetzt  seien. 


Fathologlsrhe  Anatomie 


J 


Bei  der  hypertrophischen  Form  findet  man  eine  starke 
dickung  der  Dura,  bedingt  voniehndicb  durch  eine  erhebliche 
cherung  ihrer  innem  Schichten,  die  sich  in  eine  derbe  schwielige 
Bindegewebsmasse  umwandeln,  welche  meist  deutliche  concentrische 
Schichtung  zeigt.  Gewöhnlich  besteht  innige  Verwachsung  mit  den 
weichen  Häuten;  anch  diese  sind  verdickt  und  gewuchert  nnd  mit 
der  verdickten  Dura  zn  einer  einzigen  bindegewebigen  Masse  ver- 
schmolzen; manchmal  sind  sie  aber  auch  relativ  unverändert 

So   entsteht   eine   mehr   oder  weniger  mächtige  AnflagenoM 
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welche  das  B.-1L  Ton  einer  oder  der  andern  Seite  —  meist  von 
hinten  —  her  comprimirt,  oder  dasselbe  auf  längere  oder  kürzere 
Strecken  ringförmig  epschnttrt    Das  B.-M.  selbst  ist  bald  nur  ein- 
fach Gomprimirt,  blass^  weich ;  häufiger  aber  bietet  es  alle  Charaktere 
der  transversalen  Myelitis  von  yerschiedener  Ausdehnung,  mit  seeun- 
dlrer  Degeneration^  Höhlenbildung  u.  s.  w.    Die  in  das  Bereich  der 
Urkrankung  fallenden  Nervenwurzeln  sind  umschnürt,   comprimirt, 
nicht  selten  im  Zustande   fortgeschrittener  Atrophie.    In  den  dazu 
gehörigen  Muskeln  finden  sich  die  mikroskopischen  Charaktere  der 
bekannten  degenerativen  Atrophie. 

Bei  der  hämorrhagischen  Form  ist  die  Dura  in  grösserer  oder 
goringerer  Ausdehnung  bedeckt  von  einer  fibrinös  -  bindegewebigen, 
irdehen,  rostbraunen  Exsudatmasse,  welche  von  zahlreichen  Blut- 
eitrayasaten  durchsetzt  ist  und  nicht  selten  einen  oder  mehrere  gros- 
we  sackartige  Blutherde  umschliesst  Die  Herde  enthalten  schmutzig- 
Vmnes,  zersetztes  Blut,  zahlreiche  Blutkrystalle ,  Pigment,  Detritus 
liiv.  —  Die  einhüllende  Exsudatmasse  erscheint  an  vielen  Stellen 
SBÜieh,  brüchig,  zerreisslich,  geschichtet,  haftet  der  Dura  ebenso  wie 
äff  Arachnoidea  nur  lose  an  und  erweist  sich  als  sehr  gefässreich. 
Diese  Blutsäcke  können  von  verschiedener  Grösse  und  in  mehr- 
&eher  Anzahl  vorhanden  sein.    Manchmal  ist  die  hämorrhagische 
Pfeeodomembran  über  eine  grosse  Strecke  des  R.-M.  verbreitet,  das- 
selbe ganz  umhüllend. 

Es  handelt  sich  genau  um  denselben  Vorgang,  wie  bei  dem 
Hämatom  der  Dura  mater  des  Gehirns;  auch  hier  ist  es  am  wahr- 
scheinlichsten, dass  die  faserstof&ge  Entzündung  das  Primäfe,  die 
Bhitong  nur  secnndär  ist  Doch  ist  auch  hier  die  Möglichkeit  nicht 
Mugeschlossen ,  dass  eine  primäre  Blutung  zu  einer  nachfolgenden 
Entzündung  Veranlassung  geben  kann. 

Das  R.-M.  verhält  sich  wie  bei  der  andern  Form.  Die  Pia  ist 
gewöhnlich  blutig  tingirt,  ebenso  die  reichlich  vorhandene  Spinal- 
flüssigkeit. 

Symptomatologie. 

Die  hypertrophische  Form  ist  bis  jetzt  nur  am  Gervicaltheil 
genauer  bekannt  und  scheint  hier  mit  Vorliebe  vorzukommen ;  sie  hat 
hier  einen  ziemlich  charakteristischen  Verlauf  und  ist  von  G  h  a  r  c  o  t  als 
»Paehymeningite  cervicale  hypertrophique*  beschrieben. 

Er  unterscheidet  ein  erstes  Stadium  der  Reizungserschei- 
nungen, welche  ca.  2 — 3  Monate  dauert  und  vorwiegend  durch 
Schmerzen  ausgezeichnet  ist.    Dieselben  zeigen  sich  in  lebhafter 


:t.  PachyinoDliigUB, 

Weise  im  Nacken,  Hinlerliaiipt,  den  Schultern  nnd  Armen,  sind  i 
tinnirlich,  von  Zeit  zu  Zeit  exacerbirend ;  hänfig  Terbnnden  att 
Bchmerzhaftem  EinechnllrungegefUhl  In  der  obejen  Brnstgegend.  Der 
Nacken  ist  steif,  ohne  dasB  die  Dornfortsätze  bei  Druck  besoa- 
ders  empfindlich  wären.  Forniication  und  Tanbuein,  mittinte 
ancb  leichte  Schwäche  der  nbern  Extremitäten  stellen  sUi 
jetzt  schon  ein.  Nicht  selten  kommt  es  zn  Irophitichen  StörBirf 
gen  der  Haut,  Herpeseruptionen,  Blasenentwicklung  an  den  ob« 
Extremitäten.  Nauaea  und  Vomitnritionen  werden  nur  gelten  ^ 
obachtet. 

Sehr  allmiüig  erfolgt  nun  der  Uebergang  in  das  zweite  Stadial 
welches  hanptsKchlich  durch  Lähmung  tind  Atrophie  chaml 
risirt  ist.  Die  obern  Extremitäten  werden  mehr  oder  weniger  Tci 
ständig  gelähmt  nnd  zwar  besonders  das  Gebiet  des  Medianns  1 
Ulnaris,  während  in  den  bisher  beobachteten  Fällen  das  Radial 
gebiet  relativ  frei  blieb.  Dadurch  entsteht  eine  eigenthUmliche  E 
tensionsstellung  der  Hand  bei  gleichzeitiger  Klauenstellunj 
der  Finger.  Mit  dieser  Lähmung  geht  hochgradige  nnd  ziemlü 
gleichmässige  Atrophie  einher,  so  dass  ein  nn  die  progressive  J 
kelatrophie  erinnerndes  Kraukheitsbild  entsteht.  Die  faradische  1 
regbarkeit  der  Muskeln  wird  veraundert  oder  aufgehoben.  Co 
tractnren  der  Muskeln  stellen  sich  ein  und  einzelne  anSstb 
tische  Stellen  von  grösserer  oder  geringerer  Ansbreitung. 

Alles  dies  ist  wohl  hauptsächlich  die  Folge  der  Affection  ( 
Nervenwnrzeln. 

Weiterhin  kommt  es  aber  auch  zu  Lähmung  und  Contra) 
tur  der  nntern  Extremitäten.     Jedoch  fehlt  in  diesen  die  AM 
phie  oder  stellt  sieb   doch   erst  in   ganz   späten   Stadien   ein. 
kann  sich  in  den  schwereren  Fällen  zu  völliger  Paraplegie  mit 
ausgesprochener  Anästhesie,  Blasenlähmnng,  Decubitus  etc.  ent- 
wickeln, welche  den  lethalen  Ausgang  herbeiführen. 

Diese  schwereren  Erscheinungen  sind  zweifellos  znrUekzufllhren 
auf  die  an  der  Compressionsstelle  etablirte  transversale  Myelitis  und 
die  von  ihr  ausgehende  absteigende  Degeneration  in  den  Seiten- 
strängen. 

Nicht  immer  jedoch  ist  ein  so  schlimmer  Verlauf  zu  beobachten; 
es  gibt  auch  Fälle,  in  welchen  ein  Stillstand  der  Erscheinungen  ein- 
tritt oder  selbst  eine  deutliche,  und  manchmal  au  Heilung  grenzende 
Besserung  derselben  zu  Stande  kommt;  es  scheint  gerade,  das«  diese 
Form  der  Pachymeningitis  relativ  häufig  einen  gftnstigen  Ausgang 
nimmt  und   sich   dadnrch    vortheilhaft    von    der   spontanen   Myelitia 
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transversa  unterscheidet  (Joffroy);  immer  jedoch  handelt  es  sich 
mn  ein  sehr  chronisches  Leiden. 

Die  Symptomatologie  der  hämorrhagischen  Pachymeningitis 
interna  ist  noch  sehr  dnnkel  und  ttberdies  in  den  meisten  Fällen 
complieirt  durch  die  Erscheinungen  der  gleichzeitigen  Gehimaffection. 
Die  gewöhnlichen  Symptome  einer  schleichenden^  zeitweise 
exacerbirenden  Meningitis:  Schmerzen  im  Kreuz  und  Rücken, 
Teilende  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  Wirbelsteifigkeit,  Nacken- 
sture,  zunehmende  Schwäche  der  Muskeln,  theilweise  bis  zu  völliger 
lAhmnng  und  Paraplegie  gesteigert,  massige  Gontracturen,  verschie- 
deae  Grade  der  Hauthyperästhesie  und  Anästhesie,  Blasenschwäche 
1.  8.  w.  dürften  bei  vorhandenen  ätiologischen  Momenten 
(bd  Potatoren,  bei  Paralytikern,  bei  gleichzeitigen  Erscheinungen 
dn  Hämatoms  der  Dura  cerebralis)  den  Verdacht  auf  die  Erkran- 
kof  der  Dura  spinalis  zu  leiten  im  Stande  sein  und  wenigstens  in 
ntadien  Fällen  zu  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ftihren. 

(H  auch  bei  dieser  Form,  wie  bei  der  cerebralen,  eine  schub- 
Versohlimmerung  der  Erscheinungen  eintritt  und  ob  dieselbe 


s     ik  fie  Diagnose  verwerthet  werden  kann,  müssen  weitere  Beobach- 
[     tilgen  lehren. 

Der  Verlauf  dieser  Form  wird  wohl  in  den  meisten  Fällen  ein 
fflügflnstiger  sein. 

Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  der  vorstehenden  kurzen  Skiz- 
zhung  des  Krankheitsbildes  beider  Formen.  Die  Pachym6ning.  cer- 
Tia  hypertroph,  hat  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  transversaler  Myeli- 
tis,  mit  progressiver  Muskelatrophie,  mit  atrophischer  Lateralsklerose 
(Charcot)  u.  dgl.  Die  wesentlichsten  Unterscheidungsmerkmale  sind 
das  Stadium  der  Schmerzen,  die  partiellen  Anästhesien,  die  Para- 
plegie ohne  Atrophie  bei  hochgradiger  Atrophiö  und  charakteristi- 
»cher  Stellung  der  Arme  u.  dgl.  Von  Meningealtumoren  wird  man 
di^e  Formen  freilich  nicht  immer  unterscheiden  können. 

Die  hämorrhagische  Form  harrt  noch  einer  genaueren  diagno- 
Btisehen  Umgrenzung. 

Die  Prognose  ergibt  sich  aus  der  obigen  Darstellung  von  selbst, 
fie  scheint  speciell  für  die  hypertrophische  Form  nicht  so  ungünstig 
B  sein,  wie  man  aus  den  ersten,  bekannt  gewordenen  Fällen  schlics- 
len  wollte. 

Die  Therapie  wird  wie  bei  der  Meningitis  überhaupt  einzu- 
riehten  sein  (s.  den  nächsten  Abschnitt).  In  mehr  acuten  Fällen  wird 
Antiphlogose  in  ihren  verschiedenen  Formen  am  Platze  sein. 

In  den  späteren  Stadien  und  den  mehr  chronischen  Formen  wird 
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zur  wiederbon 


man  seine  Zuflucht  zu  AbleitungHtnitteln,  besonders  zur  i 
punktförmigen  Cauterisation ,  Jod])räparateu ,  zum  GalyauiBmua  1t 
zum  Gebrauche  von  Bädern  oder  der  Kaltwassercur  nehmen.  1 
aonder»  hervorstechende  Symptome  (Schmerzen,  LUhmuug,  Atropl 
etc.)  erfordern  eine  besondere  sjTnptoniatische  Behandlang.  i 
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4  EDlzündungeD  der  Pia  luater  und  .^rauliiioides  spinaliä.  —  Le[itome(üM 
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P.  Frank  1.  c.  17'J2.  -  OlUvier  I.  c.  lU.  6ä.  U.  p.  232.  —  Haasel 
2.  Aufl.  8.690.  —  Hammond  I.e.  3.  Aufl.  S.  414.  —  Lojden  I.  c.  8,406—1 

—  M.  RüBenthal  1.  c.  2.  Aufl.  8.  2^3,  —  Köhler.  Älonographie  der  Heu 
gitia  apiDäUs,  Leipzig  I 'Mit.  (Sehr  reicbbalügo  Arbeit  mit  umfassendem  Literat 
TentelühninH.) 

Klobsü,  Disa.  de  myoUtide.  Halia  1S20,  Hufeland's  Journ.  XVT.  1^33. 
Fu&li,  Die  Hucketmiarksontz (ludung.  Bamberg  IS25.  —  Honoch,  Schinii 
Jahrb.  Bd.  2S,  1S46.  —  Evans  Reeves,  Diseases  ot  the  spinal  tord  and 
merabrancs.  Monthly  Journ.  of  med.  1&55.  p.  .'iOtij  Edinb.  med.  Joarn.  195S 
p.  I2ij  and  ;tU2.  —  Noetel,  Du  meningibde  spinali.  Diss.  Berlin  IS6I. 
Bcaumetz,  Möning.  spinale,  suivie  de  roideur  des  ejiträn.  inf^.  Gaz.  de«  l 
li^GI.  No.  121^,  —  Brown-Säquard,  Lectarea  on  the  princ.  fortns  of  panl. 
the  lower  eatremitieH.  London  18U1.  p.  tifi  eto.  —  Camerer,  Ueber  Memu 
Spin,  chroniu.  und  deren  DilFerontialdiagnoso,  Würtemb.  CorreBpondenzbL  JLAj 
1S(i2.  —  Jaccoud,  Legons  de  diniquo  m^icale.  I-^ÖT.  p.  372-42U.  —  V 
pian,  Note  aur  un  caa  de  m^iiing.  spinale  et  de  sclerose  corticale  annulain 
la  moSUe  6d.  Aroh.  dePbysIol.  11.  p- 2T!i.  IWJ.  —  Liouville,  Elado  anata 
patbol.  de  la  meningito  cörebro-spin.  tuborcnl.    Arch.  d.  Phyg.  HI.  p.  490,  V 

—  ätokes,  Chronic  inflainmatian  of  the  spinal  cord  and  its  membrano«.  Di 
Journ*.  of  med.  Se.  Vol,  LVI,  p.  ü2.  I«73.  —  Bruberger.  Fall  von  Menii 
sypbilit.  etc.  Vircli.  Arch.  Wi.  Bd.  60.  —  Schwarz,  Mäningite  apin.  Ai 
med.  beige.  Dec.  IN74.~Lasägue,  Mäniugite  spinale,  auppos^e  de  natura  i 
matism.  Arch.  geniSr.  de  H6d.  Jnin  IS74.  p.  743.  —  F.  Scbnltze,  Du  1 
halten  dos  R -M.  und  der  RUrkemnarksnerven wurzeln  bei  acuter  Baiilai 
gitia.  Borl,  kliu.  Woch.  lS7(i.  Nr.  I,  —  Beitr.  z.  Pathol.  u.  patbol.  j 
contr.  Ncrvensjst.  Virch.  Arch.  Bd.  OS.  1s7(i.  —  Yulpian.  Le<;oD 
lad.  du  syatöme  nerveui.  1S77.  p.  Hl. 

Vgl.  ausserdem  v,  Ziemssen,  Meiiing.  cerebrespiu.  epidemica  in  . 
2.  Abth.  diosea  Haiidbuchs  und  die  reichen  Literat urangaben  daaclbst 

Die  Entzündung  der  weichen  RUekenmarkshiiute  ist  die  1 
tigste  lind  häufigste  unter  den  meningealen  ErkrankuDgeo: 
denkt  man,  wenu  von  Spitmlmeningitia  schlechtweg  gcHproofaeaJ 
Alle  Arbeiten  früherer  Autoren  beziehen  sich  vorwiegend  i 
Aber  man  hat  auch  unter  diesem  Namen  sehr  vieles  zusamiBev 
werfen,  was  von  der  Meningitis  entschieden  getrennt  werden  m 
oder  was  gleichzeitig  mit  ihr  vorkommt.  Erst  künftigen  Uo 
snchungen  wird  es  gelingen,  das  Gebiet  der  Meningitis  schärfer, 
dies  bis  jetzt  geschehen  ist,  von  dem  Gebiet  der  Myelitis  at 
grenzen.  Das  wird  nur  durch  genaue  histologische  Uutersuchnn 
des  R.-M.  mit  Hülfe   der   neueren  Untersuchungsmt 
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Ton  Meningitis  möglich  sein.     Darüber  liegt  bis  jetzt  sehr  wenig 
pwitiTes  vor. 

Es  erscheint  a  priori  kaum  denkbar,  dass  eine  irgend  erhebliche 

Eotzfindung  der  Pia  mater  verlaufen  könnte,  ohne  das  B.-M.  selbst 

in  höherem  oder  geringerem  Grade  mitzuafficiren.    Die  Pia  liefert 

die  Gefässe  fttr  das  ganze  B.-M.,  von  ihr  gehen  die  Fortsätze  aus, 

welche  dessen  Bindegewebsgerüste  bilden  —  alle  Entzttndungsreize 

abo,  welche  das  (xefässgebiet  der  Pia  treffen,  müssen  wohl  auch 

mehr  oder  weniger  in  den  (Jefttssen  des  B.-M.  empfunden  werden, 

und  wenn  einmal  ein  krankhafter  Process  in  dem  Bindegewebe  der 

Pia  etablirt  ist,  ist  schwer  abzusehen,  warum  er  sich  nicht  auch  eine 

Strecke  weit  in  das  B.-M.  hinein  propagiren  sollte. 

Allerdings  wird  man  eine  gewisse  Selbständigkeit  der  beiden 
Gewebsterritorien  —  der  Pia  und  des  Bückenmarks  —  bis  zu  einem 
tten  Grade  anerkennen  müssen,  da  beide  unabhängig  von 
[er  erkranken  können;  dies  ist  wenigstens  für  das  B.-M.  selbst 
iber  jeden  Zweifel  festgestellt;  und  es  legt  dies  den  Gedanken  nahe, 
dMB  die  nervösen  Elemente  selbst  nicht  ohne  Einfluss  auf  die  Er- 
knukungen  sind,  dass  sie  primär  erkranken  können,  oder  wenigstens 
bd  der  Auslösung  und  Localisation  der  Erkrankungen  der  Binde- 
nbetanz  in  hervorragender  Weise  mitwirken. 

Aber  gerade  ftlr  die  Erkrankungen  der  Pia  wird  man  sehr  emst- 
lidi  jedesmal  eine  Mitbetheiligung  des  B.-M.  ins  Auge  zu  fassen  haben. 
Dies  ist  bisher  meines  Erachtens  viel  zu  wenig  geschehen,  und  es 
bat  besonders  die  pathologische  Anatomie  dieser  Sache  zu  wenig 
Anfinerksamkeit  geschenkt.  Höchstens  hat  man  eine  Mitbetheiligung 
der  durchtretenden  Wurzeln  an  der  Erkrankung  constatirt,  oder  in 
sehr  exquisiten  Fällen  ein  Uebergreifen  auf  das  B.-M.  selbst.  Aber 
systematisch  und  mit  Hülfe  verfeinerter  Untersuchungsmethoden  hat 
man  die  Sache  bisher  nur  wenig  untersucht.  So  sah  Mannkopf 
bei  der  epidemischen  Gerebrospinalmeningitis  reichliche  Zelleninfil- 
tation  längs  der  Gefässe  in  das  B.-M.  selbst  eindringen;  Fronmüller 
iuid  bei  derselben  Ej'ankheit  AnfttUung  des  Gentralcanals  mit  Eiter- 
nllen;  Liouville  sah  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  die  Tuberkel- 
>:  kOmer  auch  in  den  Piafortsätzen,  welche  in  die  Spalten  des  B.-M. 
ödringen;  und  Vulpian  constatirte  in  einem  Falle  von  meningi- 
fiseher  Verdickung  der  Pia  eine  ringförmige  Sklerose  des  B.-M.,  die 
besonders  in  die)  Hinterstränge  tief  eindrang,  deren  Verursachung 
inrch  die  Meningitis  aber  mindestens  zweifelhaft  ist. 

Diese  Lücke  ist  nun  durch  Untersuchungen  von  Dr.  F.  S  c  h  u  1 1  z  e  *) 

1)  Herr  Dr.  Schnitze  hat  mir  selbst  die  Einsicht  seiner  hierher  gehörigen 
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ausgeftÜlt  worden,  welche  derselbe  an  vier  Fällen  von  Lcptonienin 

gitis  spinatis  angeBtellt  hat,  und  welche  eine  sehr  erhebliche  Be 

theiligun^  sowohl   der  Nervenwiiracln  wie  des  E.-M-  salbet   an  dei — 
Entzündung  darthnn. 

Das  Wesentliche  von  den  Ergehnissen  dieser  Untersachangei^ 
(einige  weitere  Details  s.  bei  der  pathol.  Anatomie  der  acnten  Me— 
nin^tis)  ist  folgendes: 

Die  Nervenwarzeln  befinden  sich  im  Zustande  ansgespro- 
chener  EntzUndnng  (Zelleuinfiltration ,  besonders  in  der  Uiiigebnng 
der  Gefässe,  Nervenfaseni  selbst  geschwellt,  körnig,  in  beginnendem 
Zerfall,  Axeacylinder  geschwollen  und  körnig);  die  in  da»  R.-M. 
einstrahlenden  Wurzel  faserbUndel  mehr  oder  weniger  erheblieh  ge- 
schwellt. Im  R.-M.  selbst  findet  sich  theilweise  eine  mehr  oder 
weniger  tief  eindringende  periphere  interBtitielle  Myelitis  (Zellen-  and 
Keniinfiltration  in  der  Nenroglia),  theilweise  auch  wirkliche  paren- 
ohymatöse  Myelitis  in  kleineren  und  grösseren  Herden  (enorm  ^- 
schwoUene  Axencylinder ,  TrUbung  und  kömiger  Zerfall  der  Mark- 
acheide, zerfallende  Axencylinder  etc.).  In  der  grauen  Substanz 
fanden  sich  ausser  Andeutungen  von  ödematöser  Schwellung  der 
Ganglienzellen  keine  deutlichen  Veränderungen.  Nur  der  Central- 
canal  erschien  mit  runden  Zellen  dicht  ausgestopft,  seine  Umgebung 
mit  den  gleichen  Elemeiiteu  weithin  intiltrirt. 

Es  geht  aus  diesen  Thatsachen  unzweifelhaft  hervor,  doi^  msD 
bei  der  pathogenetischen  Beurtheilung  der  Symptome  der  Leptome- 
aingitis  upiitalis  einen  etwits  andern  Standpunkt  einzunehmen  hat  als 
dies  bisher  meist  der.  Fall  war.  Es  ist  an  und  für  sich  klar,  daa» 
die  Entzündung  der  Pia  an  sich  keine  sehr  hervorragenden  Erschei- 
nungen maehen  kann;  bei  ihrem  Nervenreichthum  wird  sie  vonrie- 
gend  Schmerz  und  die  daraus  resultirenden  Reflexerscheinutigea  er- 
zengeu  können.  Aber  die  hauptsächlichsten  und  weseatÜehM 
Symptome  werdeu  von  der  Betheiligung  der  Nervenwurzeln  und  < 
R.-M.  selbst  abzuleiten  sein;  und  man  wird  deshalb  wohl  m  i 
«cheiden  haben  zwischen  rein  meningealen  und  rein  spinalen,  nnd 
endlich  den  von  den  Wurzeln  ausgehenden  SvTuptomen. 

Es  wird  Sache  einer  verfeinerten  klinischen  Beobachtung  «ein, 
diese  Symptoraenreihen  von  einander  trennen  und  unterscheiden  zu 
lernen. 


mikroHkopiicken  Präparatti  gostattet  und  es  Ist  mir  eine  angenehme  Pflirlit,  die 
vielfache  Forderanf;,  welrhe  mir  durch  freundliche  Mittbcilunf;  Reiner  xahlndirben 
und  vorzüglichen  Präparate  xa  Theil  geworden  ir-t,  hier  dankbarst  auzuurkennen 
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Diese  Bemerknngeii  glaubte  ich  vorausschicken  zu  sollen,  um 
ism  bessere  Verstilndniss  der  meningitischen  Symptome  zu  erleich- 
tern und  auf  die  Lttcken  in  unsem  Kenntnissen  über  dieselben  hin- 
zuweisen. 

Eine  Trennung  der  Entzündung  der  Pia,  der  sog.  Perimyelitis, 
von  der  Arachnitis  halte  ich  aus  pathologisch-anatomischen  und  prak- 
tisGhen  Gründen  nicht  ftlr  durchführbar. 

Endlich  halte  ich  es  ftlr  praktisch  am  zweckmässigsten,  trotz  der 
laiiireich  vorliegenden  Verschiedenheiten  in  der  Erscheinungsform 
der  Leptomeningitis  spinalis,  nur  nach  dem  Verlaufe  zwei  Haupt- 
kategorien derselben  zu  unterscheiden:  die  acute  und  die  chro- 
nische Form. 

a.  Leptomeningitis  spinalis  acuta. 

Wir  verstehen  darunter  eine  unter  stürmischen  Erschei- 
nungen eintretende,  fieberhafte  Entzündung  der'  wei- 
chen Bückenmarkshäute  -r  der  Pia  und  Arachnoidea  spinalis 
— ,  welche  vorwiegend  durch  eitrig -fibrinöses,  seltener  serös -fibri- 
nSaes  Exsudat  charakterisirt  ist  Die  Ejrankheit  tritt  am  häufigsten 
in  epidemischer  Form  und  in  Begleitung  der  gleichen  Affection  der 
flehhmhäute,  als  epidemische  Cerebrospinalmeningitis,  auf,  kommt 
aber,  wenngleich  seltener,  auch  sporadisch  vor.  Gerade  diese  spo- 
ndische  Form  soll  uns  hier  vorwiegend  beschäftigen. 

Aetiologie  and  Patliogenese. 

Die  Prädisposition  zu  der  acuten  Spinalmeningitis  ist  eine 
liemlich  verbreitete,  wenn  auch  die  einzelnen  Momente,  auf  welchen 
dieselbe  beruht,  noch  nicht  hinreichend  gekannt  sind.  Man  weiss, 
daas  die  Krankheit  mit  Vorliebe  Personen  kindlichen  und  jugend- 
fiehen  Alters  und  männlichen  Geschlechts  befällt;  dass  sie  bei  vor- 
handener Anlage  zur  Scrophulose  und  Tuberkulose  öfter  vorkommt; 
daas  besonders  aber  alle  möglichen  schwächenden  Potenzen  (schlechte 
Wohnung,  ungenügende  Ernährung,  sexuelle  und  andere  Excesse 
a.  dgl.)  eine  erhöhte  Disposition  zu  derselben  bedingen.  Ueber  die 
Art  und  Weise  der  Wirkung  dieser  Momente  auf  die  spinalen  Me- 
ningen wissen  wir  jedoch  nichts  Genaueres. 

Unter  den  veranlassenden  Ursachen  spielt  jedenfalls  die 
Erkältung  eine  hervorragende  und  wohlconstatirte  Rolle.  Es  ist 
nu*  Genüge  oft  beobachtet  worden,  dass  Schlafen  auf  feuchter  Erde, 
auf  Schnee,  dass  die  Einwirkung  kalten  Zugwindes  auf  den  schwitzen- 
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den  Rucken,  dase  eiu  unrermutlteter  Fall  ins  WaBser  u.  dg),  itffl 
Ansbrucb  acuter  Leptomeniagitie  fllhrten.  Aber  hier,  wie  bei  dOB 
meisten  dnreb  Erkältung  entstandenen  Entzündungen  innerer  Organe 
wissen  wir  Über  den  feineren  Mechanismus  des  ganzen  Vorganges 
nichts  sicheres. 

Die  Einwirkung  der  Sonnenhitze,  Insolation,  auf  den  Rtlckea 
ist  eine  noch  höchst  zweifelhafte  Eutstehungsursache  der  acnten  Spi- 
nalmenuigitis.  |l 

Dagegen  bilden  traumatische  Einwirkungen  eine  onzV 
felhaft  sehr  ergiebige  Quelle  derselben.  Man  hat  sie  entstehen  sei 
nach  einfachen  Erschütterungen  der  Wirbelsäule  (z.  B.  beim  SM 
von  einer  Treppe);  bei  Schuss-,  Hieb-  und  Stichverletzangen 
Wirbelsäule  und  ihres  Inhaltes;  bei  Wirbelluxationen  und -Fracturi 
in  Folge  der  Operation  der  Spina  bifida  n,  s,  w.  , 

Entzündungen   und    andere   Erkrankungen  der  bj 
nacbbarten  Theile   setzen  sicli  nicht   selten   auf  die  Spintüq 
ningen  fort  und  rufen  in  diesen  Entzündungen  hervor:  so  Caries 
Wirbel,  auute  Entzündungen  der  Dura  spinalis  und  des  extrame 
gealen  Zellgewebes;  tiefgreifender  Decubitus,   der  bis  in  die  ExM 
beinhfihle  vordringt;  Durchbmeb  von  Lungeneavemen  in  die  Wirh 
hJthle;  Carcinom  der  Wirbel;   endlich  auch  acute  Entzündungen  d 
E.-M.   selbst,   welche   sich  auf  die  Pia  verbreiten.     Speciell   geh) 
hierher  als  eines  der  häufigsten  Momente  die  acute  Entztlndaag 
der  Pia   cerebralis,   welche   sich   sehr  gewöhnlich    mit  der  spi- 
nalen Form    complicirt.     Diese   Verbreitung    ist   bedingt   durch   die 
oflFene  Communication  der  Schädel-   und  Rtlckgratshühle ,   durch  die 
anatomische  Continuität  der  Meningen,  durch  den  Strom  der  Cerebro- 
spinalflUssigkeit,  dnrch  die  nach  dem  Gesetz  der  Schwere  erfolgende 
Senkung  der  Entztlndnngsproducte,  Extravasate  n.  dgl.  in  die  Rllck- 
gratshfihle,   welche  hier  als  Entzündungsreiz  wirken;  endlich    wobl 
auch  durch  Ursachen,  welche  gleichzeitig  die  cerebralen  und 
naien  Meningen  irritireu.     So  ist  es  leicht  verständlich,  dass  die 
zUnduug  der  Pia  cerebralis  sich  so  häufig  nach  abwärts  auf  die 
spinalis  fortsetzt. 

Ganz  regelmässig  erscheint  nach  neueren  Erfaliruugen  bei  der 
tuberkulösen  Basilarmeningitis  das  gleichzeitige  Vorhanden- 
sein einer  tuberkulösen  Spinalmeningitis  beobachtet  zu  werden.  Da- 
her das  Auftreten  spinaler  Symptome  bei  dieser  Krankheit. 

Ausser  früheren  Angaben  von  Weber'j  und  Bierbanro^), 

I)  Deutsch»  Klitiik  [Vri.  Nr.  :(4.  S.  'm. 

21  Jonm.  f.  Kiiiderkrankh.  Bd.  2«.  S.  3S5.  I8r>6. 
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wenig  Beweiskraft  besitzen ^  sind  besonders  3  Fälle  von  Köhler  0 
hier  bemerkenswerth,  welche  das  Zosammenvorkommen  von  Piatnber- 
knlose  im  Hirn  nnd  R.-M.  erweisen.  Femer  2  Fälle^  welche  derselbe 
Antor  in  seiner  Monographie  ^)  aufführt.  In  nenerer  Zeit  erklärt  Liou- 
ville  dies  Vorkommen  ftir  ein  ganz  regelmässiges  nnd  hat  es  in  zahl- 
reichen Fällen  jedes  Mal  gesehen.  Auch  in  den  oben  erwähnten  4  Fäl- 
len von  F.  Schnitze  hatte  jedes  Mal  die  Spinalpia  an  der  cerebralen 
Erkrankung  Theil  genommen.  Auch  Leyden^)  theilt  einen  hierher 
gehörigen  Fall  mit^  ohne  genauere  Angaben  über  die  Häufigkeit  des 
Vorkonmiens  zu  machen.  Jedenfalls  ist  dasselbe  ein  viel  häufigeres, 
als  man  bisher  angenommen  hat. 

Zu  den  mehr  oder  weniger  zweifelhaften  Ursachen  der  acuten 
Spinalmeningitis  gehören  die  Dentition,  unterdrückte  Fuss- 
»chweisse,  Ausbleiben  der  Menses  und  von  Hämorrhoi- 
dalblntungen,  Verschwinden  von  acuten  Exanthemen  etc.; 
obgleich  in  der  älteren  Literatur  flir  alles  dies  Beispiele  angeftlhrt 
werden. 

Die  Krankheit  tritt  femer  hie  und  da  auf  in  Begleitung  oder 
in  der  Reconvalescenz  fieberhafter  Erkrankungen  (Pneumonie, 
aevter  Gelenkrheumatismus  u.  s.  w.)  oder  infectiöser  Krank- 
heiten (acute  Exantheme,  Cholera,  Typhus  u.  s.  w.).  Doch  scheint 
dies  vorwiegend  für  die  epidemische  Form  zu  gelten.  —  Im  Puer- 
perium hat  Köhler  wiederholt  das  Auftreten  acuter  Spinalmenin- 
gitis beobachtet. 

Endlich  sind  epidemisch-infectiöse  Einflüsse  zu  nennen. 
Diejenige  Form  der  Spinalmeningitis,  welche  in  Begleitung  von  Cere- 
bralmeningitis  unter  dem  Einflüsse  eines  noch  unbekannten  Infections- 
stoffes  entsteht  und  in  dem  Laufe  dieses  Jahrhunderts  als  epide- 
mische Cerebrospinalmeningitis  wiederholt  eine  grosse  Ver- 
breitung erlangt  hat,  ist  weitaus  die  häufigste  und  wichtigste.  Wir 
haben  hier  jedoch  nur  zu  verweisen  auf  die  vortreffliche  Darstellung 
dieser  Krankheit  durch  v.  Ziemssen  im  IL  Bande  dieses  Hand- 
buchs. 

Gaunö^)  berichtet  von  dem  epidemischen  Auftreten  einer  leicht 
nnd  günstig  verlaufenden  (theilweise  sich  nicht  über  die  Erscheinungen 
einer  Rttckenmarkshyperämie  erhebenden)  Meningitis  spinalis  in  einem 
Hädchenpensionat.     Die  nähere  Ursache  blieb  unbekannt. 


1)  Joom.  f.  Einderkrankh.  Bd.  32.  1859.  S.  409. 

2)  1.  c.  S.  127. 

3)  1.  c.  S.  43S. 

4)  Arch.  g^n^.  1S5$. 


Der  Befand  bei  der  ncDten  Spinalmenin^tis  ist  je  nach 
Stadium  der  Krankheit  ein  verschiedener.  Man  wird  im  Grosa 
etwa  drei  Stadien  unterscheiden  können,  die  natllrlicfa  i 
in  einander  Ubergehen:  ein  1.  Stadinm  der  Hyperämie  und  be- 
ginnenden Exsudat ion,  ein  2.  Stadtnm  der  serös-  oder 
eitrig-fibrinfisen  Essndation;  und  ein  3.  Stadinm  der  Rei 
Sorption  oder  anderweitiger  Ausgänge,  Am  häufigf 
kommt  das  zweite  Stadium  zur  Beobachtung,  das  erste  weit  sellei 
(besonders  bei  der  fulminanten  Form  der  epidemischen  Cerebrosi 
nalmentngitis). 

Im  ersten  Stadium  erscheint  die  Pia  hochgra'lis  bv-perämiM 
rosig  bis  dunkelroth  geröthet,  sammtartig  gewulstet,  bier  und  da  i 
grösseren  und  kleineren  Blntpunkten  und  Ekchymosen  dnrcbseta 
ihre  Gefäsae  in  hohem  Grade  mit  Blut  Überfüllt.  Das  Gewebe  selMl 
snceulent,  geschwellt,  serös  durchfeuchtet,  die  CerebrospinalflUsdi 
keit  leicht  getrttbt.  —  An  diesen  Eracheinungen  nimmt  die  j 
noidea  in  mehr  oder  weniger  aufiallender  Weise  Theil;  die  Hv] 
ftmie  erstreckt  sich  femer  gewlihnlich  auch  auf  verschieden  ^OM 
Partien  der  Dura  und  ist  wohl  auch  in  der  RUckemuarkssabst 
selbst  nachzuweisen. 

Allmälig  geht  nun  die  Sache  in  das  zweite  Stadium  ttbi 
die  Durchfeuchtung  des  Gewebes  nimmt  zu,  die  Spinalflüssigkeit  ? 
mehr  nnd  mehr  trübe,  fibrinöse  Flocken  und  PlUttchen  bilden  t 
im  subarachnoidealen  Gewebe  oder  achlagen  sich  auf  der  Oberfläclie 
der  Dura  nieder ;  die  Pia  erscheint  mehr  and  mehr  getrttbt,  das  sab- 
arachnoideale  Gewebe  zu  einer  sulzigen,  gallertigen  Masse  geschwellt, 
die  frühere  Röthe  wird  dadurch  mehr  und  mehr  verdeckt.  Immer 
deutlicher  tritt  dann  der  eitrige  Charakter  der  Exsudation  herror: 
die  Trtlbung  nimmt  zu,  die  Färbung  wird  mehr  und  mehr  weissgelb- 
lich  oder  grünlichgelb  und  schliesslich  ist  die  ganze  Pia  und  das 
snbarachnoideale  Gewebe  gleichmSssig  eitrig  infiltrirt.  Die  Spinal- 
flttssigkeit,  zunehmend  trüber,  nimmt  das  Aussehen  serös -eitriger 
Flüssigkeit  an,  in  welcher  zahlreiche  fibrinöse  Flocken  schwimmen, 
die  in  ähnlicher  Weise  auch  die  freien  Oberflächen  der  Meniiigen 
bedecken.  —  In  bestimmten  Fällen  erkennt  man  neben  dem  Exsudat 
noch  mehr  oder  weniger  zahlreiche  kleine,  miliare,  graue  oder  weiss- 
gelbliche  Knötchen,  besonders  längs  der  Gefässe-  in  der  Pia  nnd 
Arachnoidea  zerstreut,  nicht  selten  auch  in  ziemlicher  Anzahl  die 
Oberfläche  der  Dura  bedeckend  (tuberkulöse  Meningitis).    Bei 
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dieser  Form  pflegt  das  Exsudat  mehr  sulzig  y  serös ,  yon  gelblicher 
Farbe  za  sein  und  bietet  selten  das  Bild  der  rein  -  eitrigen  Infil- 
tration. 

Die  Ausbreitung  dieses  Exsudates  ist  in  den  einzelnen 
FftUen  eine  sehr  verschiedene :  bald  erstreckt  es  sich  nur  auf  kleine, 
bald  auf  grössere  Stellen,  meist  aber  ist  es  Aber  den  grössten  Theil 
oder  Aber  die  ganze  Liänge  des  B.-M.  verbreitet;  vorwiegend  ist  es 
die  hintere  Fläche  des  B.-M.,  welche  an  der  Leiche  damit  bedeckt 
erscheint  Dieses  Verhalten,  welches  bei  der  chronischen  Spinal- 
meningitis in  noch  deutlicherer  Weise  hervortritt,  rührt  wohl  nur 
zum  geringsten  Theil  von  der  von  den  Kranken  eingenommenen 
SfLckenlage  her.  Vulpian  sucht  es  auf  den  grösseren  Nervenreich- 
thum  der  hinteren  Meningealpartien  zurückzuführen;  deshalb  sollen 
rieh  die  pathogenetischen  Einwirkungen  der  Erkältung,  und  die  re- 
lleetorischen ,  vasomotorischen  und  trophischen  Störungen,  welche 
von  den  sensiblen  Nerven  ausgelöst  werden,  am  intensivsten  in  den 
hinteren  Abschnitten  der  Spinalhäute  geltend  machen.  Näher  liegt 
es  wohl,  an  die  von  Axel  Key  undBetzius  nachgewiesenen  zahl- 
reichen Maschen  und  Septa  des  hinteren  Subarachnoidealraums  und 
den  dadurch  bedingten  grösseren  G^fässreichthum  als  die  Ursache 
dieser  Bevorzugung  der  hinteren  Bückenmarksfläche  zu  denken.  — 
Dass  das  Exsudat  sich  nicht  selten  und  in  sehr  verschiedener  Ex- 
tensiült  auch  auf  die  Gehirnhäute  verbreitet,  geht  aus  dem  oben 
Ktgetheilten  hervor.  Lnmer  lässt  sich  dann  ein  directer  Zusammen- 
hing der  spinalen  und  cerebralen  Exsudatmassen  längs  der  Him- 
btsis  nachweisen;  doch  ist  nicht  selten  das  Exsudat  an  der  Hedulla 
oblongata  aufTallend  spärlich. 

Fast  regelmässig  ist  eine  Betheiligung  der  eigentlichen 
Arachnoidea  an  der  entzündlichen  Exsudation  zu  constatiren.  Sie 
eraeheint  getrübt  und  verdickt,  serös  oder  eitrig  infiltrirt,  nicht  selten 
TOD  zahlreichen  grauen  Tuberkelkömchen  durchsetzt.  —  Weniger 
eonstant  ist  die  Betheiligung  der  Dura  spinalis  angegeben; 
doch  wird  sie  vielfach  hyperämisch,  manchmal  in  entsprechender 
Aasdehnung  getrübt  und  mit  dünner,  faserstoffig-eitriger  Exsudation 
bedeckt  gefunden.  In  einzelnen  Fällen  hat  man  auch  peripachy- 
meningitische  Hämorrhagien  gesehen. 

Die  Nervenwurzeln  sind  immer  mehr  oder  weniger  an  den 
oitzttndlichen  Veränderungen  betheiligt;  sie  sind  in  dichte  Exsudat- 
massen  eingehüllt,  geschwellt,  erweicht,  ihre  Faserung  undeutlich, 
ihre  Consistenz  vermindert. 

lieber  das  Verhalten  des  B.-M.  selbst  bei  der  Meningitis 
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acuta  Bind  die  Angabeii  ziemlich  dürftig:  man  hat  ee  bald  blas^  and 
ödematÖB,  bald  mehr  hyperämiach,  meistens  aber  erweicht  gefunden; 
diese  Erweichung  kaun  eine  mehr  gleichmäBsige,  oder  sie  kann  eine 
disseminirte,  auf  einzelne  Herde  beschränkte  sein;  in  einzelnen  Fäl- 
len liess  auch  schon  die  makroskopische  Betrachtung  eine  deutliche, 
eitrige  Infiltration  des  R.-M.  —  in  wechselnder  Änsbreitnng 
kennen. 

Die  mikroskopisclie  UnterBachung  läset  zimftchst  in 
weichen  Häuten  des  Rückenmarks  alle  Zeichen  der  exgi 
tiven  Entzllndang  erkennen:  starke  zellige  InliltratioD,  besonders 
der  Oef^sse,  strotzende  Füllung  der  Capillaren,  Quellung  und  Verbi 
terung  der  BiudegewebsbUndel  u.  b.  w.  Die  etwa  vorhandenen  Tuberkel- 
körner zeigen  ihre  charakteriatl sehen  histologischen  Eigen thUmlichkeiten 
und  finden  sich  ebenfalls  vorwiegend  längs  der  Gefässe  angeoidnet.  — 
Bei  der  Untersuchung  der  Nervenwurzeln  fand  F.  Schnitze  die 
Wandungen  der  in  den  vordem  und  hintern  Wurzeln  verlaufenden 
Gefasse  stark  zellig  iuflltrirt  und  sah  diese  zellige  Infiltration  sich  auch 
auf  die  Neuroglia  fortsetzen ;  in  den  hintern  Wurzeln  fanden  sich  kleine 
Häniorrhagien.  Die  einzelnen  Nervenfasern  in  den  Wurzeln  erschienen 
zum  Theil  in  der  Art  verändert,  dass  ihre  Markscheide  getrübt  und 
körnig  aussah,  daes  die  Axencylinder  erheblich  geschwellt  und  in  ker- 
nigem Zerfall  begriffen  waren.  Die  in  daa  R.-M.  einstrahlenden  Wurael- 
bündel  erschienen  so  an  vielen  Stellen  breiter  und  verdickt  nnd  liessen 
sich  eine  Strecke  weit  in  das  R.-M.  hinein  verfolgen,  um  in  der  NXhe 
der  grauen  Substanz  allmälig  wieder  normale  Dimensionen  und  nor- 
males Aussehen  anzunehmen. 

Am  Rfickenmarke  selbst  konnte  F.  Schultze  zweierlei  unter- 
scheiden: entweder  eine  vorwiegend  die  Neuroglia  betreffende  Zellen- 
und  Keruinfiltration,  ohne  deutliche  Beiheiligung  der  Nervenfasern 
selbst,  und  nur  auf  die  peripheren  Schichten  des  Marks  beschränkt 
(periphere  interstitielle  Myelitis),  oder  eine  vorwiegende  Betheilignng 
der  Nervenfasern  selbst  an  den  entzündlichen  Vorgängen  (parenchyma- 
töse Myelitis),  so  dass  deutliche  myelitiache  Herde  von  verschiedener 
Ausdehnung  und  Lage  zu  erkennen  waren.  So  fanden  sich  auf  dem 
Querschnitt  schmale,  koilfürmige ,  mit  der  Spitze  gegen  das  Centrum 
gerichtete  entzündliche  Herde  von  verschiedener  Lfingsansdehnung,  be- 
sonders in  den  Seitenstrftngen.  (Auch  Hayem')  hat  diese  Herde  achi 
früher  heechrieben  nnd  hält  sie  fUr  eine  Folge  der  Ausbreitung 
entzündlichen  Reizung  von  den  Meningen  auf  die  Nervenfasern.)  NioUf. 
minder  konnten  diffus  über  den  ganzen  Querschnitt  des  R.-M.  ver- 
breitet einzelne  entzündlich  geschwellte  Nervenfasern  wabt^enonmei 
werden.  Dagegen  fanden  sich  an  den  Gefässen  des  R.-M.  selbst  keine 
wesentlichen  Veränderungen:  nur  die  Adventitialscheiden  der  unmittel- 
bar von  der  Pia  abgehenden  Gefäase  erschienen  vielfach  mit  reich- 
lieh«n  lymphoiden  Körperchen  erfüllt,  wie  das  auch  Axel  Key  iind 
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Retzins  schon  angegeben  haben;  auch  an  der  graaen  Substanz  war 
ausser  einer  wie  ödematösen  Schwellung  mancher  Ganglienzellen  nicht 
▼iel  Abnormes  zu  sehen;  dagegen  erschien  regelmässig  der  Central- 
canal  obliterirt,  mit  rundlichen  Zellen  ausgestopft  und  seine  Umgebung 
weithin  mit  ähnlichen  runden  Zellen  infiltrirt. 

Das  zweite  Stadium  ist  dasjenige,  in  welchem  gewöhnlieh  der 
lethale  Ausgang  erfolgt;  daher  sind  die  diesem  Stadium  angehörigen 
anatomischen  Veränderungen  am  genauesten  bekannt.  In  den  nicht 
lethal  verlaufenden  Fällen  muss  ein  drittes  Stadium  anerkannt 
werden.  In  demselben  kommen  entweder  die  yorhandenen  Verände- 

* 

nmgen  zur  vollständigen  Ausgleichung,  es  tritt  vollständige  Resorp- 
tion ein  —  ein  Vorgang,  der  selbstredend  nur  durch  günstigen  Zu- 
£dl  an  der  Leiche  beobachtet  werden  kann ;  oder  es  bilden  sich  ver- 
schiedene bleibende  Veränderungen  aus,  Besiduen  und  Folgezustände 
des  abgelaufenen  acuten  Processes,  die  eine  sehr  verschiedene  Bedeu- 
tung haben  kOnnen  und  nicht  selten  in  mehr  chronischer  Weise  sich 
fortentwickeln.  Am  häufigsten  sieht  man  bleibende  Trübungen  und 
Verdickungen  der  weichen  Häute  nach  acuter  Meningitis  zurückblei- 
ben; nicht  selten  Verwachsungen  derselben  untereinander  und  mit  der 
Dura;  stärkere  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Arachnoidealraum 
(Hjdrorrhachis) ;  seltener  entwickeln  sich  im  B.-M.  selbst  chronisch 
weiter  schleichende  Processe:  Sklerose  und  Atrophie  des  B.-M.,  theils 
einzelne  Stränge  desselben  befallend,  theils  inselförmig  nur  einzelne 
Herde,  theils  mehr  diflfus  den  ganzen  Markquerschnitt  ergreifend.  — 
So  sind  es  also  entweder  fortschreitende  chronisch  meningitische  oder 
myelitische  Vorgänge,  welche  in  pemiciöser  Weise  sich  an  die  acute 
Spinalmeningitis  anschliessen,  oder  aber  jene  mehr  harmlosen  blei- 
benden Veränderungen  (Trübungen,  Verdickungen,  Kalkplättchen  etc.), 
welche  so  oft  in  der  Leiche  gefunden  werden,  ohne  sich  während 
des  Lebens  durch  besondere  Symptome  verrathen  zu  haben. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  übrigen  Körperorgane  bei 
der  acuten  Spinalmeningitis  bedürfen  hier  keiner  besonderen  Sehilde- 
nmg.  Sie  sind  je  nach  dem  Verlauf  und  der  Art  des  Todes  verschie- 
den, ohne  irgendwie  etwas  besonderes  zu  bieten.  Die  wichtigsten 
tnter  denselben  haben  bereits  im  11.  Bande  bei  der  epidemischen 
Oerebrospinalmeningitis  ihre  genügende  Würdigung  gefunden. 

Pathologie  der  acuten  Spinalmeningitis. 

Symptome. 

So  charakteristisch  auch  das  Krankheitsbild  der  acuten  Spinal- 
neningitis  an  sich  ist',  so  selten  wird  es  doch  rein  und  isolirt  an- 
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getroffen;  bewouderB  häufig  ist  ea  die  gleichzeitige  Betheiligang  der 
Pia  cerebralis,  welche  das  Kraukheitsbild  complicirt  nnd  die  genauere 
Beutung  der  einzelnen  Symptome  erschwert.  Doch  wird  man  meist 
bei  einiger  Aofmerksamkeit  und  Erfabrttng  das  Bild  der  Meningiti» 
epinaiis  aus  der  GeBammtheit  der  Erscheinungen  loslösen  küniien. 

Allgemeines  Krankheitebild.  Der  Beginn  der  acuten  Spi- 
nalmeuingitig  ist  meist  ein  plötzlicher;  nicht  gelten  tritt  die  Krank- 
heit sofort  mit  fulminanten  Erscheinungen  auf.  —  Nur  in  einer  Minder-; 
zahl  von  Fällen  werden  deutliche  nnd  ausgesprochene  Vorbot' 
constatirt:  eine  allgemeine  Mattigkeit  und  Misssttmmung  bemäcbl 
sich  der  Kranken,  leichtes  Frösteln  und  geringe  gastrische  BesehwM^ 
den,  fluchtige  Kopf-  und  Rückenschmerzen,  Unruhe  und  Schlaflowg- 
keit  gehen  kürzere  oder  längere  Zeit  dem  Ausbruche  ernsterer  Er- 
scheinungen voraus. 

Der  eigentliche  Beginn  der  Krankheit  matkirt  sieh  meist  dnrcb 
einen  mehr  oder  weniger  intensiven  Frost,  an  welchen  sich  unmit- 
telbar lebhafte  Fiebererscheinnngen  anschliessen :  die  Körpertempe- 
ratur ist  erhöht,  zeigt  aber  keine  Regelmässigkeit  ihrer  Carve,  der 
Puls  ist  voll,  hart,  beschleunigt,  sehr  selten  schon  im  Anfang  ver- 
langsamt. Erbrechen  und  schwere  Gehimsymptome  werden  nur  bei 
der  cerebrospimilen  Form  beobachtet. 

Sehr  bald  treten  die  schmerzhaften  Erscheinungen  in  den  Vor- 
dergrund des  Krankbeitsbildes :  vor  allem  ist  es  ein  intensiver,  tief- 
sitzender,  bohrender  Rückenschmerz,  der  zu  lebhaften  Klagen 
Veranlassung  gibt.  Er  kann,  je  nach  der  Localisation  der  Entzün- 
dung, verschiedenen  Sitz  (im  Kreuz,  RUeken  oder  Nacken)  und  ver- 
schiedene Ausbreitung  haben ,  wird  weniger  durch  Druck  auf  die 
Domfortsätze,  als  vielmehr  dnrch  Bewegungen  der  Wirbelsäule  nnd 
der  Extremitäten  gesteigert;  er  ist  meist  sehr  heftig,  aber  remitti- 
rend;  von  seinem  Sitze  aus  ziehen  schmerzhafte,  brennende,  lanci- 
nirende  Empfindungen  reifartig  um  den  Rumpf  oder  den  Hals,  oder 
verbreiten  sich  über  die  Extremitäten,  dieselben  nach  allen  Ricfa- 
tnngen  durchdringend.  Dadurch  werden  alle  Bewegungen  äusserst 
schm^erzhaft. 

Mit  dem  Rückenschmerz  verbindet  sich  regelmässig  und  in  cha- 
rakteristischer Weise  eine  hochgradige  Steifigkeit  der  Wirbel- 
säule, welche  entsprechend  der  Höhe  der  Erkrankung  am  meisten 
ausgesprochen  ist.  Am  bekanntesten  ist  die  bei  der  epidemischen 
Form  so  constante  Nackenstarre;  bei  tieferem  Sitze  der  Erkran- 
kung kann  besonders  die  Lendenwirbelsäule  von  der  schmerzhaften 
Steifigkeit  hetalleu  sein,  und  bei  diffuser  Erkrankung  kann  dieae  dorch 
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Moskelspaimimg  und  Contractnr  bewirkte  Rückensteifigkeit  die  ganze 
Wirbelsftnle  betreffen  und  eine  tänschende  Aefanlicbkeit  mit  tetani- 
acbem  Krämpfe  bedingen. 

Glanz  analoge  Erscheinungen  finden  sieb  auch  an  den  Muskeln 
der  Extremitäten:  schmerzhafte  Spannung  und  Steifigkeit  derselben, 
nicht  selten  zu  hochgradiger  Contractur  gesteigert,  so  dass  die  Glie- 
der steif  und  unbeweglich  erscheinen;   hie  und  da  werden  sie  von 
krampfhaften  Zuckungen  in  Bewegung  gesetzt,  die  fttr  den  Kran- 
km  äusserst  schmerzhaft  sind,  einige  Aehnlichkeit  mit  tetanischen 
Kitmpfen  haben,  aber  nur  selten  sich  zu  allgemeinen  Gonvulsionen 
iteigem.    Solche  Zuckungen  einzelner  Muskeln  treten  besonders  bei 
BewegungsYersuchen  mit  denselben  auf. 

Die  Haut  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes,  so  weit  die  Wur- 
leln  ihrer  sensiblen  Nerven  in  das  Bereich  der  entzündeten  Partie 
fidlen,  zeigt  einen  hohen  Grad  von  Hyperästhesie,  so  dass  jede 
Berflhmng,  jede  Bewegung  den  Elranken  Schmerzensäusserungeu  ent- 
lockt, selbst  in  Fällen  wo  ihr  Bewusstseiu  erheblich  getrübt  ist. 
Kcht  minder  scheint  auch  in  vielen  Fällen  deutliehe  Hyperästhe- 
sie der  Muskeln  nachweisbar  zu  sein.  Sehr  auffallend  ist  nicht 
selten  eine  grosse  vasomotorische  Reizbarkeit  der  Haut:  bei  Berührun- 
gen, beim  Streichen  darüber  treten  weisse  Streifen  auf,  die  alsbald 
mk  lebhaft  röthen. 

Die  Reflexthätigkeit  pflegt  im  Beginne  erhöht  zu  sein,  im 
weiteren  Verlaufe  aber  zu  sinken. 

Zu  diesen  Symptomen  von  Seiten  der  sensiblen  und  motorischen 
l^hftre  gesellen  sich  frühzeitig  Störungen  der  Harn-  und  Koth- 
entleerung:  diese  Entleerungen  werden  behindert,  zurückgehalten 
—  wie  man  meist  annimmt  durch  krampfhafte  Zustände  in  den 
Sphincteren ;  häufig  sind  künstliche  Mittel  erforderlich,  um  sie  in 
Chng  zu  erhalten. 

Störungen  der  Brustorgane  treten  nur  dann  auf,  wenn  die 
fintzflndnng  den  Gervicaltheil  befällt  oder  im  weiteren  Verlaufe  er- 
reicht Dann  treten  Athmungsbeschwerden  ein,  bedingt  durch 
iie  Rigidität  und  Schmerzhaffcigkeit  der  Athemmuskeln ;  in  den  böhe- 
nn  Graden  treten  ernstere  dyspnoische  Erscheinungen  ein,  welche  zur 
|-  firiJständigen  Asphyxie  sich  steigern  können.  Auch  Störungen  der 
Herzthätigkeit  (hochgradige  Pulsverlangsamung  oder  Pulsbe- 
lefaleanigung)  können  sich  dazu  gesellen. 

Die  nicht  seltenen  Gehirnerscheinuugeu,  wie  Schwindel, 
keftiger  Kopfschmerz,  Delirien,  Bewusstlosigkeit,  Goma  u.  s.  w.  ge- 
hören wohl  zumeist  den  complicirten  Fällen  an,  in  welchen  mehr 
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oder  weniger  ansgesproiihene  Betheiligmig  der  Gehimpia  rorbanden 
ist.  Sie  kennen  frühzeitig  erscheinen,  oder  eret  im  Verlauf  der  Krank- 
heit eintreten  iiud  deuten  in  den  höheren  Graden  nicht  selten  den 
lethalen  Ausgang  an. 

Im  weiteren  Verlaufe  können  die  geschilderten  Reiznngserschei- 
nnngen  mehr  und  mehr  zurücktreten  und  treten  nnn  deutlichere  Läh- 
mungserseheinungen  auf;  beide  Erscbeinunesreihen  können  sich 
aber  auch  mannigfach  vermiHchen.  Es  kommt  zn  Paresen  nnd  Para- 
lysen: die  Unbewegliehkeit  der  Glieder  wird  nicht  mehr  durch  die 
Muskelspannung ,  sondern  durch  motoriscbe  Schwäche  bedingt;  es 
kommt  zu  Lähmungserseheinungen  von  Seiten  der  Blase;  die  Sensi- 
bilität der  Hant  stampft  sich  ab,  und  es  können  selbst  hflhere  Grade 
von  Anästhesie  eintreten ;  schliesslich  kann  Lähmung  des  Respiratiang- 
apparats  zu  höchst  bedrohlichen  Erscheinungen  führen. 

Haben  die  Krankheitserscheinungen  einmal  diese  Höhe  erreicht, 
eo  kann  unter  raschem  Wachsen  der  Intensität  aller  Erscbeinnngen 
fortschreitende  Verschlimmerung  und  ein  baldiger  Tod  eintreten ;  dei^ 
selbe  erfolgt  meist  in  tiefem  Coma  durch  fortschreitende  Lähmung 
der  Respiration  und  Circulation,  nicht  selten  mit  hochgradiger  Steige- 
mng  der  Körpertemperatur  iu  der  Agone. 

Andere  Male  gevFinnt  die  Sache  einen  mehr  protrahirten  \'erUnf; 
die  Heftigkeit  der  Erscheinungen  mildert  sich,  trttgeriache  Zeicbea 
von  vorabergehender  Bessening  treten  ein,  aber  im  Ganzen  schreitet 
die  Krankheit  fort,  es  gesellen  sich  schwere  Lähmungserscheinnngen, 
Decubitus  u.  s,  w.  hinzu  und  es  tritt  erst  nach  langen  Leiden  der 
Tod  ein.  Wohl  immer  ist  dabei  eine  secundäre  Betheilignag  de» 
R.-M.  selbst  anzunehmen. 

Oder  aber  die  Sache  wendet  sich  zum  Bessern:  in  leichten 
Fällen  oft  wunderbar  rasch  und  mit  kurzer  Reeonvalesceuz,  in  schwere- 
ren Fällen  dagegen  immer  sehr  allmälig  und  mit  vielfachen  Schwan- 
kungen. Die  Reconvaleseenz  ist  langwierig,  die  Kräfte  heben  sich 
nur  langsam,  die  abnorme  Reizbarkeit  schwindet  nur  sehr  allmälig, 
uud  die  Kranken  bedürfen  sehr  lange  Zeit  der  Schonung.  Nicht 
selten  bleiben  einzelne  unheilbare  Residuen  zurück:  Lähmung  und 
Atrophie  einzelner  Muskeln  und  Muskelgruppen,  oder  ganzer  Eitre- 
mitäten,  Contracturen,  Anästhesien  u.  dgl.  Auch  Zeichen  von  znrfick- 
gebliebener  Degeneration  und  Sklerose  einzelner  RUckenmarksstiüRge 
können  nachträglich  fortbestehen. 

Würdigung  einzelner  Symptome.     Zu  den  coitstanten  and 
wichtigsten  gehört  unstreitig  der  Rückenschmerz.    Er  ist  meist  - 
sehr  heftig,  tiefsilzend,  bohrend  und  spannend,  mehr  oder  wenig) 
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verbreitet  und  fehlt  beinahe  niemals.  Besonders  charakteristisch  ist, 
da88  er  durch  jede  Bewegung  des  Rumpfs  oder  der  Glieder  hoch- 
gradig gesteigert  wird,  so  dass  schon  hierdurch  oft  die  Kranken  zu 
absoluter  Buhelage  genOthigt  werden.  Auch  die  mit  der  Harn-  und 
Stahlentleemng  yerbundenen  Bewegungen  steigern  natürlich  den 
Btickenschmerz.  Dagegen  wird  er  durch  Druck  auf  die  Wirbelsäule 
nicht  immer  g^teigert. 

Dieser  Btickenschmerz  entsteht  wohl  durch  die  entzündliche  Irri- 
tation der  zahlreichen  Nerven  der  Pia  und  Dura,  durch  Entzündung 
der  hinteren  Wurzeln  und  dadurch  bedingte  Hyperästhesie,  schwer- 
lich durch  entzündliche  Mitbetheiligung  des  B.-M.  selbst. 

Dieselbe  Pathogenese  haben  wohl  auch  die  selten  fehlenden,  reis- 
soiden  und  bohrenden,  durch  jede  Bewegung  gesteigerten  Schmer- 
len in  den  Extremitäten.    Ihr  Sitz  und  ihre  Ausbreitung  ent- 
sprechen dem  von  der  Entzündung  befallenen  Bückenmarksabschnitte. 
Auf  ähnliche  Beizungsvorgänge  in  den  motorischen  Apparaten 
Uufien  sich  die  nipht  minder  häufigen  und  wichtigen  Erscheinungen 
▼on  Mnskelspannung,  Gontracturen,   Spasmen,  Bücken- 
»teifigkeit,  Nackenstarre  u.  s.  w.  zurückführen.    Am  meisten 
charakteristisch  ist  die  Steifigkeit  des  Bückens  und  des  Nackens: 
der  Kopf  ist  nach  hinten  gezogen,  der  Bücken  gestreckt,   oft  sogar 
opiflthotonisch  gekrümmt,  steif  und  hart,  besonders  bei  activen  oder 
puBiyen  Bewegungsversuchen.    An  den  Extremitäten  sind  es  beson- 
ders die  Strecker,  manchmal  aber  auch  die  Beuger,  welche  von  der 
Starre  befallen  sind;  dadurch  erscheinen  die  Glieder  oft  steinhart 
«nd  anbeweglich.  —  Diese  Spannung  lässt  zeitweilig  etwas  nach, 
steigert  sich  besonders  bei  Bewegungsversuchen,  scheint  dagegen  auf 
Beflexreize  meist  nicht  erheblich  zuzunehmen. 

Die  pathogenetische  Erklärung  dieser  motorischen  Beizerschei- 
nongen  steht  noch  nicht  ganz  fest.  Man  glaubt  gewöhnlich,  dass 
lie  auf  reflectorischem  Wege  entstünden  durch  die  abnorme 
Reizung  der  hinteren  Wurzeln  und  der  sensiblen  Nerven  der  Pia, 
^  sie  also  als  Beflexcontracturen  aufzufassen  seien.  Das  mag  theil- 
weise  und  ftlr  bestimmte  Fälle  richtig  sein.  Auch  unterliegt  es  keinem 
Zweifel,  dass  die  Muskelspannung  halb  willkürlich  heryorgerufen 
oder  doch  gesteigert  wird,  um  gegenüber  der  Schmerzhaftigkeit  aller 
^wegungen  eine  möglichste  Immobilität  des  Körpers  herbeizuftlhren. 
Aber  das  Hauptgewicht  möchte  ich  doch  auf  die  directeBeizung 
der  motorischen  Apparate  selbst  legen. 

Es  kann  sich  hier  theils  um  entzündliche  Beizung  der  vorderen 
Wurzeln,  theils  um  Beizung  der  motorischen  Bahnen  in  den  Seiten- 
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strängen  durch  secnndäre  mvflitische  Herde  (wie  sie  F.  Schnitze 
nach  gewiesen  bat)  handeln.  Wenn  das  letztere  das  richtige  wäre, 
mttsgte  man  wohl  an  eine  beeonders  günstige  Lage  der  Fasern  filr 
die  Riimpfinuskeln  (etwa  an  der  änsseren  Peripherie  der  SeiteoBtränge) 
denken,  um  die  Prävalenz  der  Starre  in  den  Rücken-  und  Nacken- 
mnskeln  zn  erklären.  —  Jedenfalls  ist  es  fllr  die  Annahme  directer 
Reizung  der  motorischen  Ap|)arate  eine  ganz  intereSKinte  Begtätigsng, 
dass  Leyden')  in  2  Fällen  im  späteren  Veriaufe  Lähmaug  der 
Kackenmnskeln  eintreten  sah.  —  Es  sind  endlieh  die  bei  Bewegnngi»- 
versnchen  oder  auch  spontan  anftretenden  klonischen  Muskelzncknn- 
gen  am  besten  wohl  dnrch  direete  Reizang  der  motorischen  Bahnen 
zu  erklären. 

Wie  die  fast  constant  vorhandene  hochgradige  Hyperästhesie 
zu  erklären  sei,  ist  scliwer  zn  sagen.  Sie  ist  vorwiegend  an  der 
Haut  ausgesprochen,  erstreckt  sich  aber  auch  auf  die  tieferen  ThcQe 
—  Gelenke,  Muskeln  u.  s.  w.  Sie  kann  so  hochgradig  sein,  dan 
jede  leichte  Berührung  oder  Lageverändernng  dem  Kranken  die  I 
haftesten  Sehmerzäusserungen  entlockt,  dass  selbst  ganz  liewnsttl 
Kranke  zusammenzucken  und  abwehrende  Bewegungen  machen, 
man  sie  angreift.  Ausserdem  rufen  alle  willküriichen  BewegungiOi 
mit  den  hyperästhetischen  Theiten  lebhafte  Schmerzen  hervor, 
intensivsten  pflegt  die  Hyperästhesie  an  den  unteren  EstremitUei 
und  an  der  unteren  Rumpf hälfte  zu  sein;  weniger  ausgesprochen  i 
seiteuer  findet  sie  sich  an  den  oberen  Gliedmasseu. 

Wir  sind  bis  jetzt  nicht  im  Stande,  etwas  anderes   als  die  1 
Sache  dieser  Hyperästhesie  zu  betrachten,  als  die  entzündliche  Rei- 
zung der  hinteren  Wurzeln,   vielleicht  auch  die  MitlietheiliguDg  der 
weissen*  Stränge  des  R.-M.   selbst  an  der  Entzündung.     Freüicb  ist  _ 
damit  wenig  genug  erklärt. 

Unserem  Verständnisse  zugänglicher  sind  dagegen  die 
gend  im  späteren  Verlaufe  vorkommenden  Anästhesien  und  I 
mnugen.  Sie  kommen  in  sehr  verschiedener  Form  und  Ansbreitnng 
vor:  als  Lähmung  einzelner  Muskeln  und  Muskelgruppen,  mit  oder 
ohne  gleichzeitige  Atrophie;  als  Lähmung  einer  ganzen  (unteren) 
Extremität  oder  in  Form  von  Paraplegie;  seltener  auf  die  oberen 
Extremitäten  verbreitet  oder  gar  aiü"  diese  beschränkt.  Bei  der  Com- 
plieation  mit  der  cerebralen  Meningitis  sind  Lähmungen  einzelner 
QebimnerTen,  Sinnesstörungen  n.  s.  w.  nicht  selten.  Diese  Läh- 
mungen sind  mehr  oder  weniger  hartnäckig,  oft  leicht  nnd  raseh  mit 
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der  fortschreitenden  Genesung  schwindend,  andere  Male  nur  sehr 
UngRftin  sich  bessernd/  häufig  endlieh  auch  ganz  unheilbar:  und 
daraas  ergeben  sich  schon  gewisse  Anhaltspunkte  fttr  die  Bestim- 
mung der  za  Grande  liegenden  Störung. 

Wir  gehen  wohl  nicht  fehl,  wenn  wir  fttr  die  Mehrzahl  dieser 
sensiblen  und  motorischen  Lähmungen   die   nachgewiesene   hoch- 
gradige Erkrankung  der   hinteren   und   vorderen  Wur- 
zeln verantwortlich  machen.    Es  bedarf  wohl  keiner  ausführlichen 
Auseinandersetzung,  um  klar  zu  machen,  dass  jene  Schwellungen 
und  Trttbongen  der  Nervenfasern  und  Axencylinder  sehr  leicht  einen 
Grad  erreichen  können,  der  mit  einer  weiteren  Function  derselben 
nicht  verträglich  ist;  dass  die  plastische  Infiltration  des  Neurilemm 
die  WurzelfiAsem  so  comprimiren  kann,  um  sie  leitungsunfähig  zu 
machen;  und  dass  die  Einbettung  der  zarten  Wurzelbündel  in  ein 
fibrinöses  Exsudat  von  irgend  erheblicher  Mächtigkeit  die  Function 
der  Wurzeln  sehr  leicht  vernichten  wird.    Es  ist  aber  femer  auch 
nOglich,  dass  die  myelitischen  Herde  in  den  weissen  Strän- 
gen des  B.-M.  selbst,  besonders  in  den  Seitensträngen,  im  weiteren 
V^ufe   bedrohlich   fttr  verschiedene  Leitungsbahuen  werden  und 
dadurch  Lähmungen  erzeugen.    Und  es  darf  endlich  auch  daran  ge- 
dacht werden,  dass  die  Ansammlung  eines  erheblichen  flüs- 
sigen Exsudats  im  Sacke  der  Dura  sowohl  das  R.-M.  selbst 
wie  die  von  ihm  abgehenden  Wurzeln  dermassen  comprimiren  kann, 
dass  Lähmungen  entstehen.    An  diese   letztere  Ursache  wird  man 
freilich  nur  unter  ganz  bestimmten  Verhältnissen,  besonders  bei  mehr 
diffusen  und  nicht  sehr  hochgradigen  Lähmungen,  denken  dürfen. 

Die  Erscheinungen  von  Seiten  der  vegetativen  Orgaue  sind  we- 
niger constant  und  nicht  immer  leicht  zu  deuten;  sind  uns  ja  doch 
ihre  Beziehungen  zum  B.-M.  noch  in  vielen  Punkten  unklar! 

Von  Seiten  des  Harnapparats  ist  in  den  ersten  Stadien  ein 
häufiger  Harndrang  bei  vorhandener  Ischurie  oder  völliger  Retention 
des  Harns  häufig  beobachtet  worden;  mau  hat  sich  gewöhnt,  diese 
Erscheinungen  als  Folge  eines  (directen  oder  reflectorischen)  Kram- 
pfes des  Blasensphincters  aufzufassen.  Im  späteren  Verlauf  kommt 
es  nicht  selten  zu  ausgesprochener  Blasenschwäche  und  Blasenläh- 
muDg,  meist  in  Begleitung  paraplegischer  Zustände.  Für  ihre  Er- 
kULrong  sind  dieselben  Momente  herbeizuziehen  wie  fttr  die  Erklä- 
rung der  motorischen  Lähmungen;  der  Mechanismus  der  einzelneu 
Lähmungsformen  ist  der  im  allgemeinen  Theile  (S.  146  fiT.)  angegebene. 
Die  Beschaffenheit  und  Menge  des  Harns  selbst  richtet  sich 
wie  es  scheint  zumeist  nach  dem  Grad  und  der  Höhe  des  Fiebers: 
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anfangs  saturirt ,  dunkel ,  spärlich ,  durch  barnsaure  Sähe  getrUtit, 
wird  er  späterhin  reichlich,  hellgefärbt,  klar.  ~  In  nit'lit  weui^«u 
Fällen  (besonders  bei  der  epidämisebeu  Form)  hat  man  aber  avKcli 
von  Beginn  an  eine  ungewöhnliche  Polyurie  bemerkt  und  ist  gi-. 
neigt,  dieselbe  auf  directe,  vom  R.-M.'  ausgehende  nervöse  Anreg'UDg 
der  SecretioH  zurückzuführen ;  ebenso  die  in  seltenen  Fällen  beobach- 
tete Glykosurie. 

Im  Verdauungsäpparat  zeigt  sich  ausser  den  jede  tieber- 
hafte  Erkrankung  begleitenden  Störungen  am  regelmässigeten  Sta&l- 
verstopfung,  welche  von  Köhler  auf  Krampf  der  Darmmusca- 
latur  und  dadurch  verursachte  Behinderung  der  Peristaltik  und  auf 
die  krampfhafte  Spannung  der  Bauchmuskeln  zurückgeführt  wir«! 
Das  mag  fUr  die  ersten  Stadien  richtig  sein;  späterhin  ist  wohl  loe'»' 
an  die  bei  so  vielen  Spinalerkrankungen  vorkommende  Trägheit  ni» 
Schwäche  der  Darmperistaltik  zu  denken.  —  Der  Leib  ist  meist  ei**' 
gezogen  und  gespannt;  Auftreihung  und  Meteorismus  kommen  selte.^^ 
vor;  ebenso  Diarrhoe.  —  Das  manchmal  anftretende  Erhreche^^ 
ist  wohl  immer  auf  die  Localisation  des  Processes  an  der  Schi 
basis  zu  beziehen,  kommt  deshalb  am  häufigsten  bei  der  oere 
spinalen  Meningitis  vor. 

Der  Respirationsapparat  betheiligt  sich  bei  allen  schw 
ren  Formen  der  Spinalmeningitis,  besonders  aber  bei  den  im  ( 
vicaltheil  localisirten,  in  auffallender  Weise.  Die  verschiedenen  Gn( 
der  Respirationsbeachlennigung  und  -Erschwerung  bis  zur  hochj 
digsten  Dyspnoe  und  zur  schliesslichen  Asphyxie  kommen  vor, 
erklärende  Momente  müssen  herbeigezogen  werden:  die  Reizung  i 
cervicalen  Wurzeln  und  die  dadurch  bedingte  krampfhafte  Spammn^ 
und  Unbeweglichkeit  der  Respirationsmnskeln  —  oder  in  den  8[dto«ii 
Stadien  die  Lähmung  eben  dieser  Apparate;  die  Reizung  —  even- 
tuell Lähmung  der  respiratorischen  Bahnen  in  den  Seitensträngen 
des  Halsmarks ;  und  endlieh  die  direete  Erkrankung  der  Mednlia  ob- 
longata  und  der  in  ihr  liegenden  Respirationgcentren.  —  Gegen  das 
lethale  Ende  hin  hat  man  wiederholt  die  Cheyne-Stokea'Äche 
Respiration  beobachtet  —  wahrscheinlich  immer  ein  Zeichen,  dws 
die  entzündliche  Exsudation  dtis  verlängerte  Mark  erreicht  hat '), 

Die  Störungen  von  Seiten  des  Circulationsapparates  sind 
noch  wenig  studirt  nnd  wegen  ihrer  complicirten  Entstehungsweis« 
schwer  zu  deuten.    Sie  hängen  zunächst  nnd  zumeist  von  dem  Fieber 
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ab.   Erhöhte  Pulsfrequenz  ist  die  Regel ;  doch  kommt  anch  Yerlang- 

ftunnng  des  Pulses,  besonders  bei  cerebralen  Complicationen ,  nicht 

leiten  vor;   grosse  Unregelmässigkeit  in  Frequenz  und  Rhythmus 

iommt  hftufig  zur  Beobachtung;  in  lethalen  Fällen  steigt  gegen  das 

Ende  hin  mit  der  Körpertemperatur  die  Pulsfrequenz  manchmal  bis 

08  Unzählbare.    Es  mag  dem  Licser  überlassen  bleiben,  sich  aus 

uiBem  physiologischen  Kenntnissen  tlber  die  Innervation  des  Herzens 

^om  B.-M.  und  verlängerten  Mark  aus  für  jeden  einzelnen  Fall  eine 

passende  Erklärung  der  vorhandenen  Störungen  zu  construiren. 

Das  Verhalten  der  Pupille  ist  noch  nicht  hinreichend  stu- 
lirt,  lässt  anch  selten  eine  unzweifelhafte  Deutung  zu.  Auffallende 
Verengerung  derselben  kommt  vor  ebenso  wie  einseitige  oder  doppel- 
Mitige  Erweiterung.  Es  wird  sich  aber  nicht  immer  leicht  entscbei- 
Aen  lassen,  ob  Lähmung  oder  Reizung  der  oculopupillären  Fasern 
un  Halsmark  die  Ursache  dieser  Störungen  ist  und  ob  nicht  der  Ocu- 
lomotorius  auch  seinen  Antheil  daran  habe. 

Die  gelegentlich  bei  der  Meningitis  spinalis  und  regelmässig  bei 
der  Men.  cerebrospinalis  vorkommenden  Gehiruerscheiuungen 
(Delirien,  Coma,  allgemeine  Gonvulsionen,  epileptiforme  Anfälle,  Tris- 
ftos,  Zähneknirschen,  Störungen  der  Sinnesorgane,  Krampf  und  Läh- 
iMuig  einzelner  Himnerven,  Erbrechen,  Schlaflosigkeit,  Verlust  der 
jjprache,  Schwindel  u.  s.  w.)  seien  hier  nur  erwähnt,  da  sie  sowohl 
bei  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  (Band  H.  2.)  wie  bei 
der  Meningitis  cerebralis  (Band  XI.  1.)  ihre  ausreichende  und  ein- 
gehende Würdigung  und  Deutung  erfahren  haben. 

Das  Fieber  ist  bei  der  sporadischen  Spinalmeningitis  noch 
wenig  eingehend  studirt.  Es  scheint  die  Temperaturcurve  eine  sehr 
irreguläre  zu  sein,  hohe  Temperaturen  bezeichnen  meist  den  Beginn ; 
weiterhin  pflegen  erhebliche  Schwankungen  einzutreten,  die  auch  in 
die  beginnende  Reconvalescenz  hinein  sich  fortsetzen.  In  lethalen 
Füllen  beobachtet  man  oft  agonale  Temperatursteigerungen,  lieber 
das  Fieber  bei  der  epidemischen  Form  siehe  die  Abhandlung  von 
T.  Ziemssen  im  IL  Bande. 

Pathologische  Hauteruptionen  (Herpes,  Roseola,  Petechien, 
Erythema,  Urticaria,  Erysipelas  etc.)  scheinen  nur  bei  der  epidemi- 
schen Form  eine  gewisse  Gonstanz  und  grössere  Bedeutung  zu  be- 
sitzen; wir  verweisen  deshalb  auf  den  betreffenden  Abschnitt. 

Die  allgemeine  Ernährung  leidet  meist  in  erheblichem 
Grade,  rasche  und  hochgradige  Abmagerung  tritt  ein,  bedingt  durch 
die  Höhe  und  Dauer  des  Fiebers,  die  ungenügende  Nahrungszufuhr, 
die  grosse  Schmerzhaftigkeit  und  die  Schlaflosigkeit.    In  schweren 

Haadbath  d.  Bpee.  Pathologie  v.  Therapie.  Bd.  XL  2.  2.  Aufl.  ^"^ 


j  258    Erb,  Krankheiten  der  Hü.-keiiiiiarkahäute. 


.  Loptimeiniigitis  ocdI«. 


und  langwierigen  FUlleii   kfinn   diu-   Abmagerung   einen   selir   bohen 
Grad  erreichen. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dues  nicht  iu  allen  Füllen  von  acnti^T 
BpinalmeningitiH  sämmtliche  im  Vorstehenden  erwähnte  Symptome 
vorhanden  sind.     Das  Krankheitsbild  kann  vielmehr   in   den   einzel- 
nen Fällen  eme  grosse  Mannigfaltigkeit  zeigeu.     Während  &eüi 
diß  hervorBtechendBien  Symptome  in  allen  Fällen  mehr  oder  vretri 
ausgesprochen  sind,  kOnnen  aber  darefa  das  Hinzutreten  der  Ubri 
nicht  constonten  Erscheinungen  zahlreiche  Varietäten  des  Krankhettl 
bildes  entstehen,  die  wir  unmöglich  alle  hier  aufzählen  können, 
genüge,   darauf  hinznweisen,   dass  durch  Alter  und  Constitution  < 
Individuen  erhebliche  Verschiedenheiten  im  Krankheitsverlanf  b 
sein  kijnueu ,  dass  die  ätiologischen  Momente  gelegentlich  von  1 
flusB  auf  das  Krankheitabild  sind;   dass   nothwendige   oder  zoffttUj 
Complicationen  mit  Entzündungen  der  Hirnhäute,  mit  EntzUndnof 
und  anderweitigen  Erkrankungen  der  verschiedensten  inneren  Orgi 
das   Krank heitsbild   erheblich    zu   modificiren   im   Staude   sind; 
dass   endlich  der  Sitz  der  Entzündung  in   verschiedener   Hübe  d»  ^ 
R.-M.  das  Symptoraenbild  in  charakteristischer  Weise  verschieden 


Gerade  in  Bezug  auf  diesen  letzteren  Punkt  seien  hier  kurz  die 
hauptsächlichsten  Merkmale  der  verschiedenen  Localiäationen  im  Len- 
den-, Bniet-  oder  Halstheil  des  R.-M.  angefllhrt: 

Bei  vorwiegendem  Ergiiffcnsein  des  LumbaltbeiU  der  Pia 
haben  wir:  Lenden-  und  Kreuzschmer/,  Steifheit  des  nutern  Ab- 
schnitts der  Wirbelsäule,  ausstrahlende  Schmerzen  nach  dem  H_vpi>- 
gastrium  und  den  untern  Extremitäten,  Krampf-  und  Lähmunpter- 
echeinungen  nur  in  diesen,  hochgradige  Blasenbesch  werden  u,  s.  w. 

Ist  der  Dorsaltheil  mitergriffen,  so  reichen  die  schmerzhaften 
Empfindungen  am  Uumi)f  weiter  hinauf,  Rückenschmerz  und  Rtleken- 
steifheit  gehen  bis  zur  Öchulterhöhe,  Störungen  der  Respiration,  PrS- 
cordialangst  u.  dgl.  machen  eich  bemerklich,  während  die  Erschei- 
nungen in  den  untern  Extremitäten  fortbeetehen. 

Erstreckt  sieh  der  Process  auch  auf  den  Gervicaltheil,  so 
gesellen  sich  zu  den  charakteristischen  Symptomen  die  Naeken^tarre, 
excentrische  Erscheinungen  auch  iu  den  oberen  Extremitäten,  hoch- 
gradige Respirationsstörungen,  Beschwerden  beim  Schlingen,  Ano- 
malien der  Herzthätigkeit,  Pupillenerscheinungon  u.  dgl.  biuzn. 

Rückt  endlich  die  Entzündung  auf  die  Medulla  oblongata 
und  damit  an  die  Schädelbasis  vor,  so  treten  neben  den  haupl- 
^chlichstcn  spinalen  Symptomen  ji;tzt  mehr  und  mehr  cerebrale  Er- 
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scheinimg^  in  den  Vordergrund :  Erbrechen,  Kopfschmerz,  Delirien, 
Angenmoflkellähmangen^  Trismus,  Sprach-  und  Respirationsstörungen 
n.  dgl.  sind  dann  zu  beobachten  und  verleihen  dem  Krankheitsbild 
ein  ganz  charakteristisches  Gepräge. 

Verlauf^  Daner,  Ausgänge.  Man  muss  hier  verschiedene 
Gruppen  unterscheiden. 

hl  den  schwersten  Fällen  beobachtet  man  einen  rasch  tödtlichen 
Verlauf.  Bei  der  epidemischen  Form  hat  man  den  lethaleu  Aus- 
gang schon  nach  wenig  Stunden  eintreten  sehen  (Meningitis  c.-sp. 
flderans),  häufiger  aber  dauert  die  ELrankheit  einige  Tage  bis  zum 
Tode:  die  Heftigkeit  der  Erscheinungen  nimmt  von  Stunde  zu  Stunde 
XQ,  tetanische  Krämpfe  unterbrechen  die  contiuuirliehe  Starre  der 
Moskeln,  schwere  Bespirations-  und  Girculationsstörungen,  comatöse 
Erecheinungen  stellen  sich  ein,  in  schwerem  CoUapsus  erfolgt  end- 
lieh der  Tod,  nachdem  häufig  hochgradige  Temperatursteigerung  und 
in  den  letzten  Stunden  eine  allgemeine  Erschlaffung  der  Musculatur 
vorhergegangen  war. 

In  minder  fulminanten  Fällen  zieht  sich  die  Krankheit  2  bis 
3  Wochen  hin;  die  Intensität  der  Erscheinungen  schwankt  auf  und 
ab,  aber  im  Allgemeinen  nehmen  die  gefahrdrohenden  Erscheinun- 
gen zu,  die  Kräfte  des  Kranken  sinken,  schliesslich  stellen  sich  die 
vorgenannten  bedenklichen  Symptome  ein  und  führen  in  ähnlicher 
Weise  den  Tod  herbei. 

Weiterhin  kommen  Fälle  vor,  welche  einen  sehr  protrahirten 
Verlauf  nehmen.  Das  Fieber  und  die  acuten  Erscheinungen  lassen 
wohl  nach,  aber  von  Heilung  ist  doch  keine  Rede ;  die  wichtigsten 
Symptome  bleiben  bestehen  und  entwickeln  sich  weiter  —  aus  der 
aenten  ist  die  chronische  Form  geworden.  Diese  kann  dann  unter 
dem  gewöhnlichen  Bilde  der  chronischen  Spinalmeningitis  verlaufen; 
cider  es  gesellen  sich  die  Zeichen  tiefergreifender  Betheiligung  des 
B.-M.  selbst  hinzu,  und  die  Kranken  gehen  endlich  unter  den  Er- 
««lieinungen  der  chronischen  Spinalparalyse  —  oft  erst  nach  Jahr 
und  Tag  —  zu  Grunde. 

Erfreulicher,  wenn  auch  oft  vergeblich  erwartet,  ist  der  Aus- 
gang in  Genesung.  In  den  günstigsten  Fällen  kann  dieselbe  sehr 
rasch  eintreten:  nach  1  oder  2 — 5  Tagen  schon  lassen  die  drohen- 
den Erscheinungen  nach,  um  bald  ganz  zu  verschwinden  oder  doch 
nur  vorübergehend  und  in  vermindertem  Grade  wiederzukehren.  Diese 
rasche  Reconvalescenz  leitet  sich  manchmal  mit  kritischen  Erschei- 
nnngen  —  einem  profusen  Schweissausbruch,  Blutungen  aus  der  Nase 
oder  mit  Hämorrhoidal-  und  Menstrualblutungen ,  reichlicher  Uarn- 
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entleerung  oder  dgl.  —  ein,  und  es  wird  berichtet,  dass  solche  Kranke 
schon  nach  1  oder  2  Wochen  zu  ihrer  gewohnten  Beschftftigiiiig  za- 
rtlckkehren  konnten.  —  Häufiger  jedoch  dauert  die  WiederhersteUnng 
länger ;  die  Reconvalescenz  schleppt  sich  durch  Wochen  und  Monate 
hin,  die  Schmerzhaftigkeit  und  die  Lähmungserscheinungen  schwin- 
den nur  allmälig,  die  Kräfte  heben  sich  langsam,  die  Kranken  müs- 
sen zuerst  an  Krücken  gehen  und  schleppen  oft  monatelang  ein 
sieches  Dasein  dahin,  erholen  sich  aber  allmälig,  nach  wiederholten 
Curen,  wieder  vollständig.  Das  sind  jene  Fälle,  in  welchen  zurück- 
bleibende Entzündungsproducte,  Exsudate,  Verwachsungen  n.  dgl.  die 
Heilung  verzögern. 

Natürlich  gibt  es  auch  einzelne  Fälle,  in  welchen  unheilbare 
Residuen  dauernd  zurückbleiben,  während  das  Allgemeinbefinden 
völlig  wieder  hergestellt  ist;  hier  ist  also  nur  eine  unvollstän* 
dige  Genesung  erreicht.  Die  ELranken  sind  gesund  bis  auf  et- 
waige Parese  oder  Paralyse  einzelner  Muskelgmppen,  partielle  Atro- 
phien, locale  Anästhesien,  bleibende  Rückensteifigkeit  u.  dgl.  Nicht 
selten  besteht  auch  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  kleinen  oder 
grösseren  Rückfällen  verschieden  lange  Zeit  fort. 

Diagnose. 

Das  voll  entwickelte  Symptomenbild  der  acuten  Spiualmeningi- 
tis  ist  sehr  charakteristisch  und  nicht  leicht  zu  verkennen.  Die  dia- 
gnostischen Schwierigkeiten  treten  zumeist  auf,  wenn  es  sich  um  die 
Ausscheidung  dieses  Symptomenbildes  aus  complicirteren  Krankheits- 
bildem  oder  um  seine  Unterscheidung  von  verwandten  Krankheits- 
bilden!  oder  um  die  Erkennung  einzelner  Formen  der  Erkrankung 
handelt. 

Die  allgemeinen  Merkmale  der  Krankheit  sind:  Fieber,  RUcken- 
schmerz  und  Rückensteifigkeit,  Nackenstarre,  Muskel- 
spasmen, Hyperästhesie  und  Parästhesie  der  Haut,  Glie- 
derschmerzen, Stuhl- und  Harnverhaltung,  Dyspnoe  und  erst  im 
späteren  Verlaufe  Lähmungen.  Wo  alle  oder  die  meisten 
dieser  Zeichen  vorhanden  sind,  wird  die  Diagnose  keine  erheblichen 
Schwierigkeiten  bieten. 

Sehr  häufig  wird  man  sich  die  Frage  vorzulegen  haben,  ob  eine 
vorhandene  cerebrale  Meningitis  mit  der  spinalen  complicirt  sei.  Bei 
der  cerebro-spinalen  Form  stehen  die  cerebralen  Symptome  im  Vor- 
dergrund des  Krankheitsbildes,  und  für  die  gleichzeitige  Anwesen- 
heit spinaler  Entzündung  sprechen  folgende  Zeichen:  der  Rucken- 
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md  KrenzschmerZy  die  Genickstarre  (die  wohl  zweifellos  von  einer 
Betheiligang  des  Cervicalmarks  abgeleitet  werden  muss)  und  RUcken- 
iteifigkeity  Hyperästhesie  und  Sehmerz  in  den  (besonders  unteni)  Ex- 
tremitäten. 

Von  den  Krankheitsformen,  die  mit  der  Meningitis  spin.  ver- 
wechselt werden  konnten,   sind  vor  allen  Dingen  die  acute  Mye- 
litis und  der  Tetanns  zu  nennen.    Die  Unterscheidung  von  der 
acuten  Myelitis  kann  in  vielen  Fällen  ihre  Schwierigkeiten  haben, 
UDSomehr,  als  sich,  wie  wir  glauben,  beide  Krankheiten  sehr  häufig 
miteinander  verbinden,  myelitische  Symptome  oft  eine  hervorstechende 
Bedeutung  in  dem  schulmässigen  Krankheitsbilde  der  Meningitis  ge- 
winnen. Doch  wird  man  bei  einiger  Aufmerksamkeit  die  Entscheidung 
Bach  der  einen  oder  andern  Seite  hin  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit 
treffen  können.    Bei  der  acuten  Myelitis  treten  die  Schmerzen  im 
Rücken  und  den  Gliedern,  besonders  die  excentrischen  Schmerzen  in 
den  Beinen  sehr  zurück ;  die  Rückensteifigkeit  und  Nackenstarre  feh- 
tai;  die  Hyperästhesie  tritt  in  keiner  erheblichen  Weise  hervor,  die 
Glieder  sind  nicht  durch  Schmerzhaftigkeit  und  Muskelspannung  un- 
beweglich.  Dagegen  beherrscht  bei  der  Myelitis  schon  früh  die  wirk- 
fiehe  Lähmung  das  Krankheitsbild ;  dieselbe  tritt  weit  rapider  und 
completer  ein  als  bei  der  Meningitis  und  sie  zeigt  sich  besonders 
auch  auf  sensiblem  Gebiete  als  frühzeitige  und  hochgradige  Anästhe- 
sie.   Dazu  gesellt  sich  bald  Blasen-  und  Mastdarmlähmung,  nicht 
selten  acuter  Decubitus,  femer  bedeutende*  Steigerung  der  Reflexe 
oder  je  nach  dem  Sitze  der  Affection  auch  rasches  und  vollständiges 
Erlöschen  derselben.    Dabei  pflegt  das  Fieber  nicht  so  hochgradig 
zn  sein.    Man  wird  aus  diesen  Symptomen  leicht  die  vorhandene 
Myelitis  und  ebenso  ihr  complicirendes  Hinzutreten  zur  Meningitis 
erkennen. 

Vom  Tetanus,  dessen  anatomische  Grundlage  man  früher  nicht 
selten  in  acuter  Spinalmeningitis  zu  finden  glaubte,  lässt  sich  diese 
aaeist  leicht  und  sicher  unterscheiden.  Ganz  abgesehen  von  den 
ätiologischen  Momenten,  deren  Berücksichtigung  manchmal  die  Ent- 
aeheidong  erleichtert,  müssen  folgende  ELriterien  im  Auge  behalten 
werden.  Der  Tetanus  ist  eine  —  im  Anfang  wenigstens  immer  — 
fieberlose  Affection;  er  beginnt  fast  ausnahmslos  mit  Trismus,*  der 
sieh  bei  der  Meningitis  erst  in  den  späteren  Stadien  einzustellen 
pflegt;  Zeichen  von  Betheiligung  des  Gehirns  fehlen  bei  ihm  immer; 
besonders  charakteristisch  ist  der  durch  Starre  der  Gesichtsmuskeln 
hervorgerufene  eigenthümliche  Gesichtsausdruck  (Köhler,  König), 
welcher  der  Meningitis  nicht  zukommt;  beim  Tetanus  fehlt  die  Haut- 
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hyperästbesie,  dagegen  ist  die  Reflexeiregltarkeit  in  einer  Weiae^ 
Bteigerl:,  wie  das  bei  Meningitis  wobl  nur  bOcbst  selten  rorkomml 
die  Kranipfergclieinungeu  sind  beim  Tetanus  viel  stärker  und  häi 
figer;  frühzeitig  treten  dabei  sebr  boehgradige  D.vspnoe  nnd  Scblini 
bescbwerden  anf,  sie  begleiten  bei  der  Meningitis  nur  die  Affectic 
des  Cerricaltheila  und  der  Himbaaig  und  diese  ist  immer  durch  an 
fallende  Störiuigen  der  Himnerven,  VerUnderungen  der  Papillen  u.  s.  i 
cbarakterisirt,  wie  sie  wiederum  beim  Tetanus  nicht  vorkommen. 

Es  wird  kaum  nfithig  sein,  auf  die  diagnostische  Unterscheidut 
der  Spinalmeningitis  von  dem  acnten  fieberbaften  Rbeamatii 
mus  der  Rtickenmuskeln  hinzuweisen:  fUr  diese  Affection  apr 
chen  der  leiebte  und  glückliche  Verlauf,  die  locale  Scbmerzhafti, 
keit  der  Muskeln,  das  Feblen  der  Gliederschmerzen,  der  Hauthj'] 
äathesie,  der  Lähmungen  u.  s.  w. 

Krankheiten  innerer  Organe,  als  z.  B.  Entzündungen  der  1 
und  Pleuren,  des  Herzens,  des  Oesopba^s,  der  Unterleibsorganl 
können  höcbstens  bfi  PcTmonen  mit  ausgesprochener  Spinalirritatio 
bei    welchen  alle   fieberbaften  Erkrankungen  von  Rückenschmerze 
Wirbel eniptindlich keit  u.  dgl.  begleitet  sind,  die  Möglichkeit  von  Vg 
wechselung  mit  äpinalmenlngitis  herbeiführen.    Man  wird  diese! 
wechselnug  durch  sorgfältige  Beobachtung  und  genaue  pbysikal 
Untersuchung  leicht  vermeiden  kflnnen. 

Unter  den  einzelnen  Können  der  Spinalmeningitis  verdient  eigen 
lieb  nur  die  tuberkulöse  Form  eine  genauere  Berlicksicbtignii, 
da  ihre  Diagnose  bekanntlich  sehr  ernste  Conseguenzen  best 
der  Prognose  und  dann  auch  der  Therapie  nach  sich  zieht, 
wohl  immer  mit  der  tuberkulösen  Basilarmeningitis  vereinigij 
kommt,  wird  man  sieb  zur  Entscheidung  an  diejenigen  Rriteii 
halten  haben,  welche  fllr  die  Unterscheidung  dieser  von  den  1 
Formen  der  cerebralen  Meningitis  maassgebeud  sind  (vgl.  Bd.  ] 
Vorhandene  schlechte  Constitution,  Scrophulose,  Tuberkulose,  1 
same  nnd  schleichende  Entwicklung,  massiges  und  irreguläres  Fiebe 
Pulsverlaugsamung,  die  cerebralen  Erscheinungen  u.  s.  w.  werden  hii 
die  Diagnose  leiten.  Manchmal  wird  vielleicht  die  opbthalin 
pische  Untersuchung  (Tuberkel  in  der  Chorioidea)  entsoheidei 
Au&i'bluss  bringen. 

Prognose. 

Je  nach  Form  und  Ursachen  der  Spinalmeningitis,  naub  der  4 
stitution  der  befallenen  Individuen,  nach  etwaigen  ComplicaHaBf 
u.  8.  w.  ist  ihre  Prognose  eine  sehr  verschiedene.     Die  genanesi 
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Erwlpmg  des   Einzel&lls  nur  kann   die   leitenden  Gesichtspunkte 
klar  stellen,  die  hier  nur  kurz  angedeutet  werden  können. 

Absolut  ungünstig  sind  die  fulminant  beginnenden  und  verlaufen- 
den FiUle.  Ebenso  die  tuberkulöse  Form.  Sehr  ungtlnstig  die  durch 
tiefgreifenden  Decubitus;  durch  hochgradige  Wirbelverletzungen  ent- 
standenen Fälle.  Günstiger  dagegen  die  rheumatischen  und  die  durch 
ein&che  Traumata  entstandenen  Formen;  femer  viele  Fälle  epide- 
mischen Ursprungs. 

Im  schlimmen  Sinne  beeinflusst  wird  die  Prognose  durch 
folgende  Verhältnisse:  sehr  jugendliches  oder  sehr  hohes  Alter  der 
Kranken;  schlechte  Constitution,  Anämie,  vorausgegangene  schwere 
Erkrankungen  u.  dgl.;  durch  den  fortschreitend  höheren  Sitz  der 
Erkrankung  —  je  weiter  gegen  das  Gehirn  zu  die  Entzündung  her- 
tnfiteigt,  desto  gefährlicher  wird  die  Situation;  frühzeitige  Läh- 
mimgserscheinungen,  Zeichen  von  allgemeinem  Eräfteverfall ,  hohes 
Fieber,  conti nuirlich  ansteigende  Temperatur  und  wachsende  Puls- 
frequenz; hochgradige  Athemnoth,  Dysphagie,  schwere  Cerebral- 
eiseheinungen  u.  s.  w. 

Als  prognostisch  günstig  sind  dagegen  alle  den  vorstehend 
{Plannten  entgegengesetzte  Verhältnisse  zu  betrachten.  Besonders 
wird  ein  massiger  Intensitätsgrad  der  Hauptsymptome  und  des  Fie- 
bers bei  robusten  Individuen  mittleren  Lebensalters  eine  relativ  gün- 
stige Vorhersage  gestatten. 

In  allen  Fällen  aber  sei  man  mit  der  P.rognose  vor- 
sichtig. Die  acute  Spinalmeningitis  ist  immer  eine  ernste  Erkran- 
kung. Selbst  in  den  anscheinend  leichtesten  Fällen  halte  man  sich 
immer  vor  Augen,  dass  es  sich  um  Entzündung  in  der  nächsten  Nähe 
eines  lebenswichtigen  und  äusserst  delicaten  Organes  handelt;  dass 
ferner,  wenn  auch  die  unmittelbare  Lebensgefahr  beseitigt  ist,  nur 
dlzuleicht  der  Uebergang  in  die  chronische  Form  erfolgt,  und  dass 
diese  eine  durchaus  nicht  günstige  Prognose  gewährt;  und  dass  end- 
lich unvorhergesehene  Verschlimmerungen  eintreten  können,  welche 
üe  Situation  plötzlich  in  der  schlimmsten  Weise  verändern. 

Die  prognostische  Beurtheilung  in  den  spätem  Stadien  in  Bezu«: 
wf  Dauer  und  etwaige  letzte  Ausgänge  der  Krankheit,  zurückbleibende 
Störungen  u.  s.  w.  geschieht  nach  allgemeinen  Grundsätzen  mit  Berück- 
sichtigung des  oben  über  den  Verlauf  Gesagten.  Auch  hier  sei  man  mit 
der  prognostischen  Beurtheilung  vorsichtig ;  nicht  selten  trotzen  an- 
scheinend unbedeutende  Residuen,  partielle  Lähmungen,  Atrophien 
^'  dgl.  hartnäckig  allen  Heilversuchen,  während  sie  andere  Male  aller- 
dings einer  rationellen  Behandlung  oft  überraschend  schnell  weichen. 
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Therapie. 
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Von  einer  wirksamen  Prophylaxe  kann  bei  der  sporadiacbta 
aeuten  Spinalmeningitifi  kaum  die  Rede  Bein;  das  für  die  epidemiselte 
Form  geltende  Verfahren  wurde  im  II.  Bande  erwähnt. 

Selten  auch  ist  bei  einer  so  acuten  Affection  voueiner  Erftlllang 
der  CauBallndieation  die  Rede.  In  der  Regel  wird  von  dersel- 
ben nicht  viel  zu  erwarten  sein:  doch  kann  in  geeigneten  Fällen  die 
Beseitigung  von  Fremdkörpern,  die  Behandlung  von  Wirbelfraetaren, 
von  benachltarten  Eiterungen ,  von  entfernteren  Organkratikheiten 
IL  dgl.  nothwendig  werden  und  hat  dann  in  hier  nicht  näher  zu  schil- 
dernder Weise  zu  geschehen.  Bei  notorischer  rheumatischer  Urs 
kann  man  energische  Diapliorese  versuchen. 

Gewöhnlich  wird  man  es  mit  der  floriden  Krankheit  za  flu 
haben.  Die  schweren  und  bedrohlichen  SjTuptome  fordern  metHt  l 
energischem  Einschreiten  auf;  in  der  That  hat  man  auch  von  j«1m 
bei  dieser  Krankheit  viel  gethan  und  viel  empfohlen. 

Man  halte  aber  vor  allen  Dingen  fest,  dass  die  Behandlung  nnr 
mit  strenger  Bertlcksichtignng  der  individuellen  Verhältnisse,  des 
Kräfte7.nstandes,  der  ätiologischen  Momente,  der  hervorstechendsten 
Symptome  festgestellt  werden  darf,  und  dass  sich  hiemach  vor  Allem 
die  Wahl  der  einzelnen  Mittel  zu  richten  hat. 

Zunächst  wird  man  immer  Veranlassung  haben,  eine  energi- 
sche Antiphlogose  ins  Werk  zu  setzen.  Hier  spielen  Blntent- 
ziehungen  und  Kälte  die  Hauptrolle.  Zu  allgemeinen  Blutent- 
ziehungen,  zum  Aderlass,  wird  man  sieh  nur  in  den  seltensten  Fällen 
entscbliessen  —  nämlich  bei  sehr  robusten,  pletborisehen  Individuen, 
bei  grosser  Intensität  der  initialen  Krankheitserscheinungen.  —  Fßr 
gewöhnlich  werden  örtliche  Blutentziehungen  gentigen;  sie 
müssen  aber  reichlich  gemacht  und  ßfter  wiederholt  werden.  Am 
zweckmässigsten  sind  Schröpfköpfe  und  Blutegel  an  der  Wirbelsäale 
—  je  nach  Sitz  und  Äusbreitmig  der  Kraukheit,  Alter  und  ConstUa 
tion  des  Individuums  in  verschieden  grosser  Zahl,  Ausserdem  t 
in  manchen  Fällen  Blutentziebungen  am  After  und  an  der  Vaj 
angezeigt. 

Die  Application  der  Kälte  längs  der  Wirbelsäule  muss  in  i 
Fällen  versucht  und  womöglich  recht  energisch  durchgeführt  ward 
Leider  sind  die  Eisbeutel  läng«  der  Wirbelsäule  wegen  der  1 
der  Kranken  oft  schwer  zn  fixiren  und  können  doch  durch  I 
Umschläge  und  Einwicklungen ,  durch  Irri^tionen  und  Bt 
des  Rückens  nicht  in  ausreichender  Weise  ersetzt  werden. 
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Damit  yerbinde  man  kräftige  Ableitung  auf  den  Darm  oder 
die  Haut  Zum  ersteren  Zweck  empfehlen  sich  drastische  AbfUhr- 
nittei  (am  besten  Calomel  mit  Jalappe)  oder  starke  salinische  Pur- 
pntien,  Aq.  laxativa  U;p.  w.;  nattlrlich  wird  man  die  Individuen 
dazu  answlÄlen.  Zur  Ableitung  auf  die  Haut  benutzt  man  am  besten 
und  mit  dem  meisten  Erfolge  wiederholte  grosse  Vesicantien 
lings  der  Wirbelsäule.  Ftlr  leichtere  Fälle  mögen  Einreibungen  von 
Postelsalbe  und  Bepinselung  mit  Jodtinctur  längs  der  Wirbelsäule, 
leim  Senfifossbäder ,  Sinapismen  auf  Rücken  und  Waden  oder  die 
Oberschenkel  u.  dgl.  genügen.  Das  Ferrum  candens  scheint  nicht 
besonders  günstig  zu  wirken;  es  dürfte  höchstens  in  verzweifelten 
FSIlen  von  Affection  des  Cervicaltheils  am  Platze  sein. 

Von  Alters  her  bis  in  die  neueste  Zeit  hat  man  ferner  als  Anti- 
pUogisticum  die  Anwendung  des  Quecksilbers  empfohlen:  die 
ülgKch  wiederholte  Einreibung  von  grauer  Salbe  (1,0 — 4,0)  in  den 
Blicken  oder  die  Extremitäten,  und  die  innerliehe  Darreichung  mitt- 
lerer Dosen  von  Calomel  (0,15 — 0,25  zwei-  bis  dreimal  täglich)  sind 
Wer  die  gebräuchlichsten  Methoden  —  natürlich  mit  Berücksichtigung 
der  "gewöhnlichen  Cautelen  gegen  Salivation.  Ueber  die  Wirksam- 
keit dieser  Medication  haben  wir  kein  sicheres  Urtheil.  —  Von  innem 
Mtteln  hat  man  früher  auch  viel  den  Tartarus  emeticus  gereicht; 
jetzt  hat  man  ihn  ziemlich  verlassen.  —  Ob  das  Ergotin  seiner  von 
Hammond  ausgehenden  Empfehlung  (wegen  seiner  Einwirkung  auf 
die  Gefässe)  Ehre  machen  wird,  muss  die  Zukunft  lehren. 

Mit  dem  Gebrauch  dieser  antiphlogistischen  Mittel  muss  das  ganze 
Verhalten  des  Kranken  übereinstimmen:  Buhiges,  luftiges,  mäs- 
gig  erwärmtes  Zimmer;  absolute  Buhe  im  Bett,  am  besten  in  der 
Seiten-  oder  Bauchlage,  mit  möglichster  Vermeidung  der  Bückenlage ; 
Femhalten  jedes  Geräusches  und  jeder  Aufregung;  Vermeidung  von 
körperlicher  Bewegung  und  Anstrengung;  als  Nahrung  flüssige,  leicht 
verdauliche,  anfangs  mehr  kühlende,  bald  aber  mehr  tonisirende  und 
roborirende  Diät;  als  Getränk  Wasser,  Limonade,  Fnichtsäfte,  leichte 
Säuerlinge,  aber  keine  Spirituosen,  kein  KafiFee  oder  Thee  —  das 
mögen  die  hauptsächlich  zu  beherzigenden  Dinge  sein. 

Damit  sind  jedoch  unsere  therapeutischen  Aufgaben  noch  lange 
nicht  erschöpft;  es  bleiben  noch  sehr  wichtige  symptomatische 
Indicationen  zu  erftlllen,  die  meist  wegen  der  grossen  Leiden  der 
Kranken  schon  früh  gebieterisch  Berücksichtigung  erheischen. 

In  erster  Linie  sind  Beruhigungsmittel  noth wendig,  um  die 
Schmerzen,  die  Hyperästhesie,  die  Schlaflosigkeit  zu  bannen.  All- 
gemein werden  hier  in  erster  Linie  die  Opiate  empfohlen  und  sind 
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auch  besimders  in  den  grossen  Epidemien  vnu  Ceretirospinatint 
gitis  hinreichend  erprobt  worden:  grosse  Dosen  Opinm,  snbcg 
lujectionen  von  Morphium,  —  Daran  reiht  pich  die  Darrcichnny 
Chloralhydrat.  (neuerdings  von  Lasögue  mit  grossem  Nnlzei 
5—8  Gramm  täglich  in  getheilten  Gaben  angewendet),  eventoell 
Application  von  Chloroforminhalationen. 

Ob  nicht  die  Anwendung  der  Belladonna  vor  der  des  0(i 
in  solchen  Fällen  den  Vorzug  verdient?  Die  Belladonna  soll  ji 
RUckenmavksgefäBse  verengern  und  hat  nebenbei  ja  anch  narkot 
Wirkungen.  Anoh  von  dem  Bromknlium  sind  gUntitige  bernliig! 
Wirkungen  mit  Sicherheit  zu  erwarten.  Alle  diese  Mittel  schein«! 
sonders  wirksam  zu  sein,  wenn  man  sie  unmittelbar  nacli  den  BIi 
Ziehungen  anwendet.  ' 

In  zweiter  Linie  wirken  Bäder,  besonders  laue,  protra 
Vollbäder  beruhigend.  Entbehrlich  sind  dabei  die  kalten  Begia 
gen  des  Kopfes  und  des  Rückens,  fallg  dieselben  nii-ht  durch  h 
dere  Indicationen  —  heftige  Cerebralerscheinungcn,  Delirien,  Coi 
9US  u.  dgl.  —  gefordert  werden.  Anch  feuchte  Einpacku 
des  ganzen  Körpers  wirken  nicht  selten  beruhigend  und  ao 
machend. 

Gegen  die  H>-peräHtbesie  und  die  Schmerzen,  die  Mn&ke^ 
nimgen  und  Krämpfe  bat  man  vielfach  auch  äussere  Mittel 
sucht;  VOR  ihnen  ist  wenig  zn  erwarten;  am  ehesten  dürften' 
noch  empfehlen  Einreibungen  von  erwärmtem  Oel,  von  Chloral 
liniment  mit  Ol.  hyoac.vami  u.  dgl. 

Gegen  das  Fieber  wird  man  nur  selten  Veranlassung  hl 
einzuschreiten;  es  tritt  daim  die  bekannte  antipyretiscbe  Behandl 
mit  grossen  Dosen  Chinin  und  kühlen  Büdern  in  ihre  Rechte. 

Gegen  Herzschwäche  und  drohenden  Collapsua  c 
die  tlblichen  Analeptica  ganz  in  der  Weise  wie  sie  bei  anderwül 
entzflnd liehen  Affectionen  gelegentlich  zur  Anwendung  kommoi 
Gegen  die  RespirationsstSrung  wird  nicht  viel  auszurichten, 
wenn  es  nicht  gelingt,  den  Entzflndungsprocess  im  Cervicaltheil  ( 
zu  massigen.  J 

Ist  die  Krankheit  rasch  und  glücklich  in  das  Recoavalesce 
Stadium  tibergetreten,  so  bedarf  es  ausser  der  diätetischen  Pfl« 
und  der  nöthigen  Schonung  meist  keiuer  weitem  Behandlung. 
Schutze  gegen  Rückfälle  hat  man  das  längere  Zeit  fortgesetzte 
eines  Emplastr.  vesieat.  perpetuum  auf  dem  RUcken  empfohl 

Wenn  die  Affection  jedot'h  nur  in  ein  mehr  chronisches 
tlbergetreten   ist,   ao   handelt   es  sieh  vor  allen  Dingen  um 
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demng  der  Resorption   nnd  Bfiekbildung   der  Exsudate;   und  hier 
Beheint  vor  allen  Dingen  das  Jod  an  seinem  Platze  zu  sein :  ausser- 
lieh  in  Form  von  Salben  etc.,  innerlieh  in  Form  von  grösseren  Gaben 
Jodkalinm,  die  längere  Zeit  fortzugebrauchen  sind.    Fttr  dieses  Sta- 
dium kommen  dann  auch  die  warmen  Bäder,  die  Thermen  und  Sool- 
bSder,  zweckmässige  Ealtwassercuren  u.  dgl.  in  Betracht,  nach  den 
J^geln  wie  sie  im  folgenden  Abschnitt  bei  der  chronischen  Menin- 
S^tis  angegeben  sind. 

Die  znrttckbleibenden  Residuen  und  Folgezustände  (Lähmung, 
-A^trophie,  Anästhesie,  Blasenschwäche  u.  dgl.)  werden  nach  bekannten 
Grrundsätzen  und  Methoden  —  vorwiegend  mit  Bädern  und  Elektri- 
^^•ität  —  zu  behandeln  sein.  Vgl.  darüber  die  Abschnitte  über  chro- 
^nische  Meningitis  und  Myelitis. 

b.  Leptomeningilis  spinab's  chronica. 

Wir  verstehen  darunter  eine  sich  langsam  entwickelnde 
Tindlangsamverlaufende,  oder  nach  acutem  Beginn  in  einen  mehr 
schleichenden  Verlauf  ttbergegangene,  fieberloseEntzttndungder 
^weichen  Rückenmarkshäute.    Es  sind  meist  wenig  ausgespro- 
chene, selten  hochgradige  anatomische  Veränderungen,  welche  diese 
"Form  charakterisiren.    Die  anfangs  häufig  sehr  unbedeutenden  Er- 
«M^heinungen  nehmen  weiterhin  einen  schwereren  Charakter  an  und 
können  sich  nach  und  nach  in  geradezu  deletärer  Weise  entwickeln. 
Xicht  selten  wird  die  chronische  Spinalmeningitis  der  Ausgangspunkt 
von,  chronisch  entzündlichen  Vorgängen  im  R.-M.  selbst. 

Aetiologrie. 

Die  Ursachen  der  chronischen  Spinalmeningitis   sind   noch  in 
vieler  Beziehung  dunkel ;  die  Krankheit  wird  vielfach  nicht  erkannt 
^der  nicht  beachtet,  da  ihre  Erscheinungen  im  Drange  der  Symptome 
^^inpHcirender  schwerer  Processe  verschwinden. 

Zunächst  geht  die  Krankheit  sehr  häufig  aus  der  acuten  Form 
^^rvor  und  hat  also  dieselben  Ursachen  wie  diese.  Alle  möglichen 
^^li^ächenden  Momente,  schlechte  Ernährung,  Tabakmissbrauch  u.  dgl. 
^^Hen  diesen  Uebergang  begünstigen  und  überhaupt  eine   gewisse 

^^disposition  zur  chronischen  Spinalmeningitis  setzen. 
^      -  Im  Wesentlichen  sind  es  dieselben  ätiologischen  Momente  wie 
^^i  der  acnten  Form,  welche  direct  auch  die  chronische  Form  her- 
^oiTTifen  können,  vorausgesetzt,  dass  sie  weniger  intensiv,  daflir  aber 
^^Ueicht  andauernder  oder  öfter  wiederholt  einwirken. 
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Viele  Fälle  sind  direet  von  Erkältung  abzuleiten;  Anfenth) 
in  feuchten  Wohnungen,  Beschäftigung  in  Nässe  und  Kälte,  BItous 
kiren  bei  schlechtem  Wetter  (daher  bei  OfBcieren  im  Felde  ziemliir^  J 
häufig.  Braun)  u.  dgl.  werden  am  häufigsten  beschuldigt. 

Traumatische  Einwirkungen  massigen  Grades  fllbreir 
manchmal  zur  chronischen  Meningitis.    Besonders  einfache  Erscbfitte- 
rungen,  Fall  aufs  Gesäss  oder  den  Rücken,  Contusion  der  Wirbel- 
säule, leichte  Eisenbahnunfälle  u.  dgl.  können  nach  und  naeb  tn 
Entzündung  führen. 

Häufig  greifen  chronisch-entzündliche  oder  neoplasti- 
scheProcesse  benachbarter  Theile  auf  die  Spinalh ante  über: 
so  bei  Caries  der  Wirbelsäule,  chronischer  Periostitis  derselben,  Car- 
cinom  und  andern  Neubildungen  der  Wirbel  oder  der  Spinalhäute 
selbst  u.  dgl.  —  Besonders  wichtig  ist  dieser  Zusammenhang  bei 
den  meisten  chronischen  Erkrankungen  des  B.-M.  selbst: 
bei  der  chronischen  Myelitis,  der  Sklerose,  der  Atrophie  und  grauen 
Degeneration  des  B.-M.  ist  nichts  gewöhnlicher,  als  eine  entsprechende 
Ausdehnung  des  chronisch  entzündlichen  Processes  auf  die  weichen 
Spinalhäute.  —  Hierher  gehören  auch  die  im  Wirbelcanal  nicht  selten 
vorkommenden  syphilitischen  und  leprösen  Affectionen, 
deren  specifische  Producte  gewöhnlich  von  mehr  oder  weniger  weit 
verbreiteter  chronischer  Meningitis  umgeben  sind.  Bru berger  fand 
einmal  eine  exquisite  syphilitische  Spinalmeuingitis  des  Cervical- 
theils  in  Verbindung  mit  syphilitischer  Basilarmeuingitis. 

In  wie  weit  unterdrückte  Secretionen,  z.  B.  stockende 
Hämorrhoidalflüsse  und  Menstrualflüsse,  unterdrückte  Fussschweisse, 
das  Verschwinden  chronischer  Exantheme  u.  dgl.  mit  der  chronischen 
Spinalmeuingitis  in  ursächlichem  Zusammenhang  stehen,  wagen  wir 
nicht  zu  entscheiden. 

Sicher  aber  scheint  der  Alkoholmissbrauch  eine  sehr  wirk- 
same Ursache  dieser  Krankheit   zu   sein  (Huss).     Körperliche 
Strapazen  und  geschlechtliche  Excesse  mögen  wohl  eher 
zu  den  prädisponirenden  als  zu  den  direet  veranlassenden  Momenten " 
gehören. 

Köhler  betont  chronische  Herz- und  Lungenleiden,  Leberkrank- 
heiten und  alle  möglichen  Veranlassungen  zu  Stauungen  in  den  Wir- 
belvenen als  regelmässige  Ursachen  chronischer  und  schleichend  ver- 
laufender Entzündungen  der  Rückenmarkshäute,  scheint  aber  dabei 
die  einfache  Stauungshyperämie  und  Transsudation  nicht  genügend 
von  der  wirklichen  Entzündung  getrennt  zu  haben. 
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Patholoflselie  Anatomie. 

Der  Befand  bei  der  chronischen  Spinalmeningitis  ist  in  den 
meisten  Fällen  ein  ziemlich  constanter,  nur  in  Intensität  und  Aus- 
breitoDg  des  Processes  gewisse  Verschiedenheiten  zeigend. 

Neben  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Hyperämie  sind  es 
besonders  Trttbungen  und  Verdickungen  der  Pia  und  Arachnoidea, 
st&rkere  Verklebung  und  Verwachsung  derselben  untereinander  und 
mit  der  Dura,  festere  Anheftung  der  Pia  an  das  R.-M.  und  reich- 
lichere Ansammlung  von  Spinalflflssigkeit,  welche  man  als  die  ana- 
tomischen Charaktere  der  chronischen  Meningitis  zu  betrachten  hat. 
Die  Hypei^mie  hat  vorwiegend  den  venösen  Charakter ,  die 
kleinen  Venen  und  die  Capillaren  sind  erweitert,  die  Färbung  eine 
mehr  dnnkelrothe,  mehr  oder  weniger  diffuse. 

Die  bindegewebige  Verdickung  kann  sehr  hochgradig  werden, 
80  dass  die  weichen  Häute  eine  trttbe  sehnige  Beschaffenheit  an- 
nehmen und  zu  einer  einzigen  gleichmässig  derben  Membran  ver- 
schmelzen.   Dieselbe  kann  stellenweise  pigmentirt,  von  kleinen  Blut- 
extravasaten  und  Pigmentflecken  besetzt  sein  und  steht  häufig  durch 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Pseudomembranen  mit  der  Dura  in 
Verbindung.  Besonders  hochgradig  pflegt  auch  hier  der  Process  an  der 
hintern  Kttckenmarksfläche  zu  sein,  wohl  aus  denselben  Ursachen  wie 
bei  der  acuten  Meningitis.    Jaccoud  fand  in  einem  interessanten 
Falle  starke  fibröse  Platten  in  der  Arachnoidea  längs  der  Region 
der  Nervenwurzeln  gelagert ;  fast  confluirend  im  Cervical-  und  Len- 
denmark, vorwiegend  die  vordem,  weniger  die  hintern  Wurzeln  be- 
theilend und  zur  Atrophie  ftthrend.    Häufigor  ist  eine  Auflagerung 
dünner,  kleiner,  mehr  oder  weniger  zahlreicher  Kalkplättchen  auf 
die  Arachnoidea,  welche  besonders  im  Lendentheil  häufig  auch  ohne 
sonstige  ausgesprochene  Zeichen  von  Entzündung  gefunden  werden. 
Fast  immer  wird  eine  reichliche  Ausscheidung  von  SpinalfiUssig- 
keit  gefunden,  die  beträchtlich  vermehrt  erscheint.    Viele  Fälle,  die 
man   früher   unter   dem  Namen  Hydrorrhachis   beschrieb,   gehören 
offenbar  hierher.     Das  Serum  ist  häufig  klar  und  von  der  gewöhn- 
lichen Beschaffenheit;  häufiger  aber  trübe,  fiockig,  manchmal  blutig 
tingirt,  oder  mit  reichlichem  Faserstoffexsudat  gemischt.  Stokes  fand 
in  einem  fieberlos  verlaufenen  Falle  eine   reichliche   eitrige  Exsu- 
dation. 

Die  Dura  mater  nimmt  nicht  selten  in  entsprechender  Aus- 
dehnung an  dem  entzündlichen  Processe  Theil,  ist  verdickt,  trübe, 
zaweüen  kömig,  mit  Bindegewebswucherungen  und  Adhäsionen  be- 
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deckt   (vgl.  auch  das  bei  Pachymeuingitis  interna  Gesagte  S.  2! 
und  237). 

Das  R.-M.  selbst  ist  in  den  meisten  Fällen,  wenn  auch  in  vc 
schiedenem  Grade  und  in  verschiedener  Ausdehnung  mitbetheili 
(Myelomeningitis).  Manchmal  erscheinen  bloss  die  in  das  R.-M.  ei 
dringenden  Piafortsätze  verdickt  und  geschwellt;  häufiger  aber  komi 
es  zu  mehr  oder  weniger  verbreiteter  sog.  Sklerose  des  R.-M., 
verschiedenen  Formen.  Bald  nur  eine  ringförmig  unter  der  Pia  g 
legene  Sklerose,  bald  eine  bandförmig  in  einzelnen  Strängen  8i< 
auf-  und  abwärts  verbreitende  Sklerose,  bald  eine  Sklerose  in  diw 
minirten  Herden,  bald  endlich  eine  den  ganzen  Querschnitt  in  grij 
serer  oder  geringerer  Ausdehnung  einnehmende  chronische  Myelit 
Von  solchen  Herden  aus  sieht  man  dann  nicht  selten  au&teigem 
Degeneration  in  den  Hintersträngen,  absteigende  Degeneration  in  d 
Seitensträngen  sich  weithin  erstrecken.  —  Eine  erhebliche  Atropli 
und  Verschmächtigung  des  ganzen  Marks  kann  die  Folge  dieser  Pi 
cesse  sein. 

Die  Nervenwurzeln  werden  häufig  atrophisch,  blass,  gn 
degenerirt  gefunden;  sie  verschwinden  fttr  das  Auge  in  den  t« 
dickten  und  getrübten  Spinalhäuten  und  erleiden  je  nach  der  ] 
tensität  und  Dauer  der  Affection  mehr  oder  weniger  tiefgreifeni 
Veränderungen. 

Als  weitere  secundäre  Veränderungen  findet  man  dann  in  d 
Leiche  noch:  Atrophie  und  Degeneration  peripherer  Nerven  w 
Muskeln,  Decubitus  in  den  verschiedensten  Stadien  nnd  Loealisati 
neu,  chronische  Cystitis  u.  dgl.,  ganz  abgesehen  von  allen  mögliche 
mehr  zufälligen  Gomplicationen  mit  Erkrankungen  innerer  Orgai 

Pathologie  der  ehronisehen  Spinalmeningitls. 

Symptome. 

Das  Kraukheitsbild  der  chronischen  Spinalmeningitis  ist  no 
durchaus  nicht  hinreichend  klar,  weil  die  Aufmerksamkeit  der  Aen 
sich  noch  nicht  genügend  auf  diese  ELrankheitsform  gelenkt  hat  m 
weil  sie  fast  immer  mehr  oder  weniger  complicirt  mit  anderen  Kran 
heiten  vorkommt. 

Im  Allgemeinen  müssen  die  Symptome  dieselben  sein,  wie  di 
jenigen  der  acuten  Form,  nur  dass  sie  sich  viel  langsamer  und  ohi 
Fieber  entwickeln,  weniger  stürmisch  auftreten  und  oft  flir  lauj 
Zeit  nur  sehr  wenig  hervortreten. 

Wenn  die  Krankheit  sich  aus  der  acuten  Form  entwickelt , 
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lassen  die  atttrmischen  Erscheinungen  derselben  nach,  das  Fieber 
Bchwindet,  aber  ein  Rest  von  Symptomen,  von  Schmerz  und  Steifig- 
keit, Schwäche  und  abnormen  Sensationen  etc.  bleibt  zurücli,  bleibt 
länger  bestehen,  entwickelt  sich  allmälig  weiter  und  zu  schlimmeren 
Zofltänden  —  es  ist  eine  chronische  Meningitis  daraus  geworden. 

Manchmal  sind  es  öfter  wiederholte  Anfälle  von  subacuter  Me- 
ningitis, welche  sich  mehr  und  mehr  festsetzen,  allmälig  zusam- 
menfliessen  und  dann  in  gleichmässig  chronischem  Verlaufe  weiter 
schreiten. 

In  den  meisten  Fällen  aber  entwickelt  sich  die  Krankheit  von 
Toraherein  auf  chronische  Weise  und  hier  ist  der  Beginn  oft  ganz 
latent,  wenigstens  von  den  Kranken  in  keiner  Weise  beachtet  und 
lange  nicht  nach  seiner  wirklichen  Bedeutung  gewürdigt. 

Hierund  da  auftretende  abnorme  Sensationen  in  den  untern 
Extremitäten,  nach  und  nach  zunehmender  Schmerz  und  etwas 
Steifigkeit  im  Rücken  deuten  den  Beginn  der  Krankheit  an. 
Bald  nimmt  der  Rückenschmerz  an  Intensität  zu;  doch  ist  er  meist 
nicht  sehr  heftig,  oft  nur  als  Ziehen  und,  Drücken,  als  ein  Gefühl 
Ton  Schwere  im  Rücken  beschrieben ;  er  pflegt  durch  Druck  auf  die 
Domfortsätze  oder  die  Rttckenmuskeln  nicht,  wohl  aber  durch  Be- 
wegungen der  Wirbelsäule  gesteigert  zu  werden.  Selten  gesellt  sich 
hierzu  schon  in  frühen  Stadien  eine  gewisse  Nackensteifigkeit. 

Auffallend  und  von  gewichtiger  Bedeutung  sind  die  weiterhin 
auftretenden  excentrischen  Erscheinungen  am  Rumpf  und  den  Glie- 
dern. Dem  Sitze  der  Krankheit  entsprechend  macht  sich  nicht  selten 
ein  lästiges  Gürte  Ige  fühl  bemerklich,  in  dessen  Verbreitungsbezirk 
hierund  da,  besonders  bei  Bewegungen,  reissende  und  bohrende 
Schmerzen  auftreten  können.  In  den  Gliedern  macht  sich  früh- 
zeitig das  Gefühl  grosser  Schwere  geltend;  in  der  Haut  be- 
schreiben die  Kranken  allerlei  Parästhe  sie  n,  oft  sehr  wunderbarer 
Art:  Kriebeln,  Kältegefühl,  Ameisenlaufen  und  Aehnliches;  sehr  häufig 
gesellen  sich  dazu  mehr  oder  weniger  lebhafte  reissende  und 
ziehende  Schmerzen,  dem  Gebiete  eines  oder  des  andern  Ner- 
vengtammes  angehörend,  häufig  aber  ihre  Localisation  wechselnd. 
Diese  Schmerzen  werden  durch  Bewegungen  gesteigert  und  exacer- 
biren  auch  nicht  selten  bei  Witterungswechsel:  feuchtem  nebligen 
Wetter,  Schneefall,  niederem  Barometerstand ;  endlich  beobachtet  man 
auch  nicht  selten  verschieden  hohe  Grade  von  Hauthyperästhe- 
sie,  doch  nicht  so  ausgesprochen  wie  bei  der  acuten  Form. 

Alle  diese  excentrischen  Erscheinungen  haben  ihren  Sitz  im  Ver- 
breitungsbezirk derjenigen  Nerven,  deren  Wurzeln  von  dem  haupt- 


■B.'^kriLnKletten  der  MclcemauSStätä. 


4.  b.] 


sädhlich  erkraukten  Theile  ausgehen.  Sie  kSniien  »Iho  bald  ■■ 
wiegend  in  den  oberu,  bald  niebr  in  den  untern  Extretnitäten'« 
zeigen;  das  letztere  ist  der  hilntigere  Fall.  M 

Diu  motorischen  ReizungBeracheinungen  treten  bef4 
chrnniachen  Meningitis  mehr  znrUck ;  doch  pflegen  sie  in  dum  Krid 
beitsbilde  nicht  zu  fehlen.  Fast  eonstnnt  ist  eine  gewisse  Steifi 
keit  des  Rückens,  erentnell  aneh  des  Niickens,  die  gek-gentli 
anch  höhere  Grade  erreicht.  Zittern  der  Extremitäten,  Zackang 
einzelner  Muskeln,  plötzliches  Zusainmenfahren,  unwillkUrlicheB  Hi 
aufziehen  oder  Strecken   der  Beine  werden  nicht  selten  beobacbt 

Im  weiteren  Verlaufe  nun  —  und  es  kann  dies  nach  sehr  v 
schieden  langer  Zeit  geschehen  —  treten  aber  die  Erscheinnng 
zunehmender  Schwäche,  fortschreitend  bis  zur  völligen  Lähmnu 
mehr  nnd  mehr  in  den  Vordergrund.  Die  Schwere  der  Glieder,  il 
Schwäche  nehmen  mehr  oder  weniger  rapide  zu,  die  Kranken  v^ 
Heren  mehr  und  mehr  an  Willenseintlnas  auf  ihre  Extremitäten, 
gesellen  sich  Zeichen  von  sensibler  Parese,  von  Blasenscbwäcl 
gestörter  ÜHrmentleernng  hinzu  —  es  entwickelt  sich  eine  an  Int« 
flität  «ud  Ausbreitung  allmälig  zunehmende  Paraplegie. 

Diese  Paraplegie  kann  mehr  oder  weniger  ansgesprochen  n 
hochgradig  sein:  selten  jedoch  ist  ganz  vollständige  Paralyse,  me 
nnr  hochgradige  Parese;  ein  gewisses  Schwanken  in  der  Intensti 
der  Lähmung  scheint  einigermasseu  charakteristisch  zn  sein;  ( 
Kranken  können  bald  diese  bald  jene  Bewegung  den  einen  T 
besser,  den  andern  schlechter  ausfuhren;  man  vermuthet,  dass  di 
mit  Schwankungen  in  der  Menge  des  fltlssigen  Exsudats  oder  W( 
auch  dcw  Blutgehalts  im  Spinalcanal  zusammenhänge:  ist  retichlic 
SpinaltlUsMgkeit  vorhanden,  so  nimmt  die  Lähmung  im  Stehen 
(weil  dann  die  Flüssigkeit  die  untern  Markabschnitte  mehr  comp 
mirt),  und  nimmt  im  Liegen  ab;  umgekehrt  kann  sie  dnrch  Bli 
Stauung  im  Liegen  zunehmen,  im  Stehen  und  Gehen  besser  werdi 
Beide  Momente  wirken  einander  also  entgegen. 

Hochgradige  Anästhesie  ist  dabei  selten;  meist  handelt  es  sl 
nur  um  leichte  Abstumpfung  der  sensiblen  Hautemptindnngen ,  s 
Sohlen,  FUsse,  Unterschenkel  beschränkt.  Diese  Störungen  sind  da 
immer  begleitet  von  ausgesprochenen  Parästhesien,  nicht  selten  «n 
gemischt  mit  H^i-perästbesie ;  doch  ist  diese  Hyperästhesie  meist  nie 
sehr  ausgesprochen,  wiewohl  es  nach  einigen  casuistisehen  Mittheilu 
gen  scheint,  als  könnte  sie  au<;h  sehr  hochgradig  sein. 

Die  begleitende  Sphincterenlähmnng  entwickelt  sich  mehr  ui 
mehr,    und    iu    schwereren   Fällen   kann   es   auch    zu    hochgradig 
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Atrophie  mit  Verlust   der  elektrischen  Erregbarkeit   der  Muskeln 
kommen. 

Dia  Störung  der  Sensibilität  nimmt  zu ,  die  Reflexe  erlöschen, 
Decubitus  und  Cjstitis  stellen  sich  ein,  ein  bedeutender  Marasmus 
befldüiesst  die  Scene. 

Störungen  der  yerschiedensten  innem  Organe  (Respirations-,  Cir- 
eulations-,  Verdauungsapparat)  sind  sehr  gewöhnlich  und  entstehen 
auf  dieselbe  Weise  wie  bei  der  acuten  Form,  wenn  auch  gradweise 
davon  verschieden. 

Ueberhaupt  ist  die  pathogenetische  Erklärung  der  einzelnen  Sym- 
ptome im  Wesentlichen  dieselbe  wie  bei  der  acuten  Form ;  vielleicht 
i^  hier  sogar  noch  mehr  an  die  Betheiligung  des  R.-M.  selbst  zu 
denken  als  dort.  Wir  können  in  dieser  Beziehung  auf  das  bei  der 
acuten  Spinalmeningitis  Gesagte  verweisen. 

Verlauf.  Dauer.  Ausgänge.  Der  Verlauf  dieser  Krank- 
heit ist  immer  ein  chronischer  und  langwieriger,  auf  Monate  und 
Jahre,  oft  viele  Jahre  ausgedehnter.  Erhebliche  Schwankungen  in 
der  Intensität  der  Erscheinungen  sind  sehr  gewöhnlich ;  intercurrirende 
acute  Exacerbationen  nicht  selten. 

Ein  Theil  der  Fälle  geht  in  Genesung  ttber;  das  sind  die 
leichtesten,  frühzeitig  und  rechtzeitig  zur  Behandlung  gekommenen 
Fonnen.  Immer  ist  der  Uebergang  in  Genesung  ein  sehr  langsamer 
und  dlmäliger,  erfolgt  oft  schubweise,  wird  durch  Verschlinmierungen 
oder  Stationärbleiben  unterbrochen;  die  sensiblen  Störungen  pflegen 
zuerst  zu  verschwinden,  die  motorischen  am  längsten  zu  bestehen. 
Auch  nach  erfolgter  Genesung  pflegen  die  Kranken  noch  längere  Zeit 
angegriffen,  wenig  leistungsfähig  und  zu  Rückfällen  geneigt  zu  sein. 
Häufig  bleibt  die  Genesung  eine  unvollständige.  Die 
Besserung  schreitet  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fort,  alle  Er- 
scheinungen des  activen  fortschreitenden  Entzttndungsprocesses  schwin- 
den, aber  es  bleiben  Residuen  und  Folgezustände  zurück,  die  ohne 
Zweifel  auf  liegen  gebliebene  Exsudate,  Compression  der  Wurzeln 
durch  Adhäsionen  und  Verdickungen,  narbige  Sklerosen  im  R.-M. 
selbst  u.  dgl.  zu  beziehen  sind.  Hierher  gehören  vollständige  oder 
unvollständige  Lähmung  einzelner  Muskeln  oder  Extremitäten,  mit 
oder  ohne  Atrophie,  circumscripte  Anästhesien,  Blasenschwäche  u.  s.  w. 
Nicht  selten  wird  auch  die  Genesung  durch  immer  wieder  ein- 
tretende Nachschübe,  durch  immer  wiederholte  Recidive  getrübt. 

Ein  grosser  Theil  der  chronischen  Meningitiden  aber  fllhrt  un- 
aufhaltsam zum  Tode.  Mannigfach  sind  die  Vorgänge  und  Ereig- 
nisse, welche  dieses  Endresultat  herbeiftthren  können;  ^meist  sind  es 
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die  Ersehe inungen  eeliwerer  Spinalparalyse,  welche  das  lethale  Ende 
herbeifllhren;  Paraplegie,  Blasenlähiuung,  Cyatitis,  Decubitus  mit 
conaecutiver  Anämie  und  Uydrämie  und  scliHesslich  allgemeiner  Ma- 
msrnns.  In  audern  Fällen  fuhrt  das  Weitersehreiten  des  Proceese« 
auf  den  Cervicaltlieil  dnrch  progressive  Deglutitions-  und  Respiratione- 
beschwerden,  mit  secundären  Pneumonien  u.  dgl.  zn  dem  traurigev 
Ziel.  In  wieder  andern  Fällen  macht  ein  irgendwie  vernrsaclitet 
WiederaufHammen  einer  acuten,  eitrigen  Meningitis  dem  Leben  ein 
rasches  Ende.  Und  so  können  noch  mancherlei  Complicationen  und 
zufällige  Ereigniese  den  lethalen  Verlauf  der  chronischen  Heningitit 
beschleunigen. 

Diagnose. 

Die  chronische  Spinatmeningitis  wird  in  vielen  Fällen  deshalb 
schwer  erkannt,  weil  ihre  Symptome  lange  Zeit  äusserst  geringfügig 
sein  künnen,  und  weil  oft  sehr  knge  das  Krankheitfbild  ein  unvoll 
ständiges  oder  durch  compticirende  Erkrankungen  verwischtes  une 
unklares  ist. 

Wo  die  Gesammthcit  der  oben  erwähnten  Symptome  vorhandei 
ist,  wird  man  mit  der  Diagnose  nicht  lange  ztlgeru. 

Schwierig  ist  eigentlich  nur  die  Unterscheidung  von  den 
schiedeuen  Formen  der  chronischen  Myelitis,  um  so  schwierij 
als  beide  Krankheiten  sich  nur  allzu  häufg  miteinander  combininm 
'  Maassgebend  mag  hier  folgendes  sein:  Rückenschmerz  und  RUckeu 
Steifigkeit,  verbreitete  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  Uberhanp 
weitverbreitete  Wurzelerscheinungen,  geringer  Grad  der  Lähmunf 
und  gleichmässige  Verbreitung  derselben  bei  Wechsel  ihrer  Inten 
sität  mit  der  Lage  sprechen  mit  grossem  Gewichte  Htr  Meningitis 
Das  Fehlen  gesteigerter  Sehnenreflexe,  hartnäckiger  Contractaren 
schmerzhafter  Muskelzuckungen  kann  wohl  im  gleitheu  Sinne  ver 
werthet  werden.  An  Myelitis  dagegen  muss  miin  denken,  wo  Para 
lyse  und  Anästhesie  in  hohem  Grade  vorhanden  sind,  die  Sei 
erscheinungen  zurllektreten ,  gesteigerte  Sehnenreflexe ,  erhebli 
Contraeturen  etc.  vorhanden  sind. 

Besteht  Lähmung  mit  hochgradiger  Atrophie  ohne  jede  Senü 
bilitätsstbrung  und  ohne  Schmerzen,  so  bat  man  zunächst  an  eint 
Myelitis  der  vordem  grauen  Substanz  zu  denken. 

Von  der  Tabes  dorsalis,  soweit  darunter  jetzt  das  Symptomen 
bild  der  grauen  Degeneration  der  Hinterstränge  verstanden  wird,  isi 
die  chronische  Spinalmeningitis  äusserst  leicht  zu  unterscheiden;  dif 
charakteristischen  laucinireudeu  Schmerzen,  die  Atasie,  die  Stöi 


i 


'"^ 


Icbmfld 
heblifl 


Diagnose.    Prognose.    Therapie.  275 

der  Miukelsensibilität  eto.  geben  die  Entscheidong.  Doch  ist  nicht 
a  yeigesBOBy  dass  beide  Erankheitsformen  sehr  häufig  miteinander 
eombinirt  vorkommen,  dass  also  das  Symptomenbild  ein  gemischtes 
sein  kann. 

,  Die  Bestimmung  der  etwa  der  Spinalmeningitis  zn  Grande  lie- 
genden gpeciellen  Sjrankheitsznstände  geschieht  nach  allgemeinen 
örmidsätzen.  Die  Diagnose  des  Sitzes  der  Krankheit  im  Lumbal-, 
Dorsal-  oder  Cervicaltheil  nach  den  schon  wiederholt  angegebenen 

Prognose. 

Sie  ist  im  allgemeinen  eine  bedenkliche,  da  Heilung  besonders 
in  den  einigermassen  veralteten  und  langwierigen  Fällen  nur  schwierig 
gelingt  Doch  ist  selbst  aus  anscheinend  desolaten  Zuständen  noch 
Bessenmg  und  Genesung  beobachtet  worden,  so  dass  die  Prognose 
aoeh  in  schweren  Fällen  nicht  absolut  schlecht  ist. 

Man  wird  sich  dabei  stets  vor  Augen  halten  dürfen,  dass  die 
chronische  Entzündung  der  Spinalhäute  an  sich  kein  unaufhaltsam 
weiterschreitender  Process  zu  sein  braucht;  dass  derselbe  vielmehr 
sehr  wohl  des  Stillstands  und  der  Rückbildung  fähig  ist ;  dass  der 
Gang  der  Rückbildung  wesentlich  abhängig  sein  wird  von  der  vor- 
liandenen  Organisation,  Verkalkung,  Retraction  der  Entzündungspro- 
dnete;  dass  aber  in  diesen  durch  die  Länge  der  Zeit  manchmal  noch 
VerÄnderungen  zu  erwarten  sind,  welche  erhebliche  Besserung  d«r 
Lotion  gestatten. 

Man  wird  denmach  mit  Berücksichtigung  dieser  Thatsachen  die 
Prognose  der  chronischen  Spinalmeningitis  zu  stellen  suchen,  indem 
num  dabei  das  Alter,  die  Constitution  und  Widerstandskraft,  den 
Grnähmngszustand  des  Kranken,  die  zu  Grunde  liegenden  ätiologi- 
schen Momente  und  die  Möglichkeit  sie  zu  entfernen,  die  etwa  be- 
fäts  aasgebildeten  anatomischen  Veränderungen,  die  Intensität  der 
Symptome,  di^  therapeutischen  Resultate  etc.  in  gebührende  Er- 
wägung zieht.  Natürlich  muss  man  sich  dabei,  angesichts  der  Er- 
Wirung,  vor  allzugrossen  Illusionen  in  Bezug  auf  die  Heilbarkeit  des 
Leidens  hüten. 

Therapie. 

Auch  bei  der  chronischen  Spinalmeningitis  hat  man  zuerst  an 
^e  Erfüllung  der  causalen  Indication  zu  denken.  Indem  wir, 
ttin  unnöthige  Details  zu  vermeiden,  einfach  auf  die  Aufzählung  der 
ätiologischen  Momente  verweisen,  welchen  gegenüber  sich  die  geeig- 
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neten  therapeutischeu  MaassregelD  vod  gelbat  ergeben,  wollen  wir 
hier  QUr  die  sorgfältige  Bi-handliing  der  acuten  Spinalmeniofi^tis 
betonen.  Immer  suche  man  dieselbe  vollstUndig  znr  Heilang  za 
bringen,  bcurbte  in  der  Reconvalescenz  von  derselben  die  grüsste 
Vorsicht,  lasse  die  Kranken  ja  nicht  zu  früh  zu  den  AnstrengDugen 
ihres  Berufs  zurückkehren,  hüte  sie  vor  Erkältung  und  neuen  Schild- 
lichkeiteu,  und  man  wird  manche  chronische  Spinaltneningitis  ver- 
hüten. 

Bei  der  eigentlicben  Behandlung  derselben  wird  der  anti- 
phlogistische Apparat  nur  in  sehr  massiger  Weise  in  ThStigkeit  /,n 
setzen  sein.  Mit  Blutentziehungen,  energischen  Ableitungen  auf  den 
Darm  u,  dgl.  wird  bei  einer  so  chronischen  Krankheit  selten  viel 
anzufangen  sein.  Immerhin  gibt  es  Fälle,  wo  diese  Mittel  Anwen- 
dung verdienen.  Bei  robusten,  gut  genährten  Individuen,  bei  etwa« 
lebhafteren  Erscheinungen,  auBgesprochener  Sl.^hmerzhaftigke^t  des 
Rückens  u.  s.  w.  wird  man  zweckmässig  alle  S — H  Tage  Hl —  14 
blutige  SchrOpfköpfe  längs  der  Wirbelsäule  appliciren  lassen;  bei 
weniger  kräftigen  Individuen  wird  man  sieh  auf  die  Application 
trockener  Schröpfkilpfe  ein-  bis  zweimal  in  der  Woche  beschränkea 
Gleiche  Grundsätze  und  etwaige  specielle  Indicationen  (habituelle 
Stiihlverstopfung ,  Hämorrhoidalleiden  u.  s.  w.)  werden  für  die  An- 
wendung der  Abführmittel  maassgebend  sein. 

Fast  einstimmig  wird  von  den  Autoren  die  Ableitung  auf  die 
Haut  als  Hauptmittel  gerühmt.  Nichts  scheint  hier  zweckmässiger 
zu  sein,  als  die  wiederholte  Anwendung  grosser  Vesicantien  auf  den 
Kücken.  Brown-Söquard  räth,  dieselben  alle  14  Tage  zu  appli- 
ciren.  —  Die  schwachen  Ableitnugsmittel  (Sinapismen,  Pustelsall>en, 
Einreibung  mit  Ol.  terebinth.  und  Ol.  crotouis,  Bepinseln  mit  Jod- 
tinctnr  u.  s.  w.)  sind  weniger  empfehlenswerth,  können  aber  in  leich- 
teren Fällen  nnd  zur  Abwechselung  versucht  werden.  —  Nur  in 
schweren  und  ventweifelten  Fällen  wird  man  znr  Anwendnng  der 
Moxen  oder  des  Ferrum  candens  (strichweises  Brennen  längs  der 
Wirbelsäule)  schreiten. 

.  Unter  den  Arzneimitteln  erfreut  sieh  vor  altem  das  JodkaHum 
eines  grossen  und  gesicherten  Rufs;  es  wird  in  den  gewßhnlioheu 
Dosen  längere  Zeit  fortgegeben.  Von  der  Anwendung  der  Qneck- 
silberpräparate  wird  man  bei  diesen  chronischen  Formen  besser  ab- 
sehen (wenn  nicht  Syphilis  im  Spiele  ist).  —  Auch  von  Ergotin  nnd 
Belladonna  hat  man  keine  sonderlichen  Erfolge  zu  erwarten.  Hat 
man  Grund,  einen  reichlichen  serOsen  Erguse  zu  vermnthen,  so  kaiui 
man  die  Anwendung  der  Diuretica  versucheu. 
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Fflr  viele  Fälle  scheint  die  Wärme  ein  äusserst  wohlthnendes 
Kttel  zu  sein:  warme  Bede(^nngen,  Pelzwerk  n.  dgl.,  warme  Um- 
»bUge,  Einreibungen  mit  warmen  Oelen  u.  dgl.  werden  gerühmt. 

Darauf  scheint  auch  theilweise  der  unzweifelhafte  Nutzen  der 
B&der  zu  beruhen,  die  eine  Reihe  notorischer  Heilerfolge  bei  chro- 
üifleher  Spinalmeningitis  aufzuweisen  haben.  Warme  Bäder  aller 
Art  (indifferente  und  Soolthermen,  gasreiche  Sool-  und  Stahlbäder 
B.  8.  w.)  können  hier  Anwendung  finden.  Braun,  der  diese  Frage 
genauer  untersucht  hat,  formulirt  die  Regeln  fttr  die  Anwendung  der 
Bäder  dahin,  dass  man  im  Allgemeinen  Bäder  von  langer  Dauer 
anzuwenden  habe  und  zwar  um  so  länger,  je  indifferenter  die  Quelle; 
j€  8alzreicher  und  kohlensäurereicher  die  Quelle ,  desto  kürzer  das 
Bad.  Mit  der  Badetemperatur  sei  man  anfangs  vorsichtig;  sind  mye- 
litisehe  Gomplicationen  Yorhanden,  so  yermeide  man  ja  die  höheren 
Temperaturen;  bei  reiner  Meningitis  scheinen  aber  höhere  Tempe- 
raturen am  ehesten  vertragen  zu  werden,  und  daher  das  gefährliche 
Benommä  mancher  Thermen  gegen  Spinalparalysen  überhaupt  zu 
kommen.  Das  muss  aber  noch  genauer  an  der  Hand  einer  geläuterten 
Diagnostik  untersucht  werden. 

In  besonders  hartnäckigen  Fällen  kann  man  auch  energische 
Kaltwassercuren,  besonders  feuchte  Einpackungen,  abwechselnd 
kalte  und  warme  Douchen  auf  den  Rücken,  Moorbäder  und 
keiwe  Sandbäder  versuchen. 

üeber  die  Wirksamkeit  des  galvanischen  Stroms  gegen  die 
ckronische  Spinalmeningitis  sind  die  Erfahrungen  noch  nicht  abge- 
schlossen. Es  ist  a  priori  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass 
gerade  bei  dieser  Krankheitsform  die  katalytischen  Wirkungen  des 
Stroms  von  auffallendem  Nutzen  sein  werden.  Eine  Beobachtung 
von  Hitzig^)  scheint  dies  auch  in  glänzender  Weise  zu  bestätigen; 
der  Erfolg  wurde  hier  mit  absteigenden  stabilen  Strömen  erzielt. 
Meine  eigenen  Erfahrungen  darüber  sind  ebenfalls  sehr  günstig,  doch 
ist  ihre  Zahl  zu  gering,  um  ein  abschliessendes  Urtheil  zu  ermög- 
lichen. Jedenfalls  ist  aber  ein  Versuch  mit  der  galvanischen  Be- 
tandlnng  (vorwiegend  stabile  Ströme  längs  der  Wirbelsäule,  succes- 
8i?e  Einwirkung  beider  Pole)  immer  angezeigt  und  kann  sehr  wohl 
mit  dem  Gebrauche  der  Bäder  verbunden  werden. 

Symptomatisch  kann  noch  mancherlei  gethan  werden.  Gegen 
die  Schmerzen  die  üblichen  Sedativa;  gegen  Lähmungen,  Anästhesien, 
Atrophien  u.  s.  w.  die  Elektricität;  gegen  Blasenschwäche:  Seeale, 


l)  Virchow's  Archiv  1867.  Bd.  XL. 
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Nui  Tömica,  ElektricttÜt.  Gegen  die  Anämie  und  Kachexie : 
Eiaen,  Chinin,  kräftige  Nahrung,  etwas  Woin  a.  b.  w.  UeM 
miisa  die  Diät  der  an  chronischer  Spinalmeningitis  LeidendL 
wiegend  eine  touisirendcr  den  Stoffwechsel  anregende  und  ba 
uigende  sein.  Die  Lebensweise  richtet  sich  nach  dem  a 
und  den  äusseren  Verhältnissen  der  Kranken  und  wird  nul 
früher  angegebenen  allgeinoinea  Grundsätzen  iS.  210  ff.)  regi 
In  allen  zur  Genesnng  kommenden  Fällen  sind  lange  Sol 
und  grosse  Vorsicht  in  jeder  Beziehung  unbedingt  geboteil 
NacUcur  empfehlen  sich  fllr  viele  Fülle  die  Elektriciiat,  Kaltj 
euren,  Gebirgsklima  und  die  schwächeren  Seebäder.  I 


I 


.1.  (iescliwülste  der  Krickeiiiiiarkshäiiie.  i 

Ollivier  1.  c.  3.  Aufl.  p.  517.  —  Cruveilhicr,  Anatomie  p4thc.L< 
SXXII.  pl,  1;  XXXV.  pl.  Tl.  —  HasBe  1,  t.  1.  Aufl.  S,  T31.  —  Itoü 
i.  c.  2.  AuÖ.  S.  340.  -  Hammond  I.  c.  3.  Aufl.  p.  5t7.  —  Lejdea] 
S.  143.  -  Tirchow.  GeachwlUBte,  I-  S.  38Ü,  423,  514;  H.  8.  M,  120,  1 
4S].  — Charcot.  Lefona  aur  lea  nul.  d.  syst.  nerr.  U.Sfx.  C.  £mc.  PM 

—  Jaccoiid,   Les  parapl^giex  et  l'at&zie  du  monv.     Paris   ISGl     0^1 
Brown-S^guard,  Lectiirca  on  {laraJys,  of  Iower  extremitiee  etc.  tS6t.j 

Athol  Johneon,  Fattv  tumour  connei^ted  with  the  interior  etc.  EH 
Journ.  ISäT.  -  Tirchow, 'Bösartige,  zum  TbeU  in  der  Form  den  Neiüä 
tretende  Fettffeächwülile.  Tirch,  Arch.  iHä".  XI.  S.  2SI,  —  TranM 
Falle  von Rackemnu'kskränkhoiten.  Charit^-Annal.  IX.  isiii.  |QesJuiuiLj| 
IIb.  S.  994.)  ^'Whiphain,  Tnmour  of  the  spin.  dura  ntat..  resembl.  pn 
etc.  Tranaact.  path.  Süc.  XXIV.  IS73.  p.  15.  —  Benj.  Bell,  TumoM 
pta  mater  etc.  (nbro-nucleated  growlb).  Ediub.  med.  Joum.  Oct  1S5T.  |^ 
Lüwenfcld,  Faserig.  Sarkum  aji  d.  Würz,  der  zwei  ersten  SacnUnerM 
Wiener  med.  Presse  1S73.  Nr,  31.  —  L.  Benjamin,  Neurom  ixinera 
Hückenmarkflhänte.  Virch.  Arch.  ISöT.  XI.  S.  87.  —  Seit»,  Paeudoij— 
dull.  spin.  Deutsche  Klinik  1^53.  Nr.  37.  —  Charcot,  H^miurapl 
minie  par  uno  tumeur  etc.  Arch.  de  Phj».  1S69.  II,  p.  2H1,  —  Haie 
Zur  Symptomatoloifie  der  QeschwQlste  au  K.-M.    Deutsche  Klinik  tS( 

—  Moschede,  Sarkom  am^.-M,  Ibid,  1S73,  Nr,  32.  —  Th.  Simon^ 
im  Sack  der  Dura  spinal.,  die  Cauda  comprim.  otc,  Accb,  f.  Psych,  n.^ 
krankh,  V.  S.  114,  IST4.  ~  Simon,  Paraplegla  dolorosa.  Berl.  klin.  1| 
scbrift  IS7u.  Nr.  35  u.  3ti,  —  Davaine,  Traitß  des  ontozoaires  etc.  P— 
p.  (iOfi.  -  Bartels,  Echinoc.  innerh.  des  Sacks  der  Dura  spin,  Deul 
cbir  tut  klin-  Med.  V.  S.  108.  lä«».  —  B^hier,  Compreas.  d.  L  moelle 
un  kjste  hydatique.  Arch.  g^ner.  1S75.  Mars.  p.  340.  —  Westphal, 
ken  des  Gehirns  und  R.-M.  Berl.  klin,  Wochensehr.  lS6ä.  Nr.  43.  —  ^ 
Fibro-nucleated  tumour  from  the  dorft  toater  of  the  cerric.  portlon  of  ttS 
cord.  Brit.  med,  Joum.  I^'ä.  May  29,  —  Biot,  Note  sur  un  cas  daj 
intrarbachid.  Lyon  mM.  1S75.  Nr.  3t.  ~  Pcl,  Myxom  der  Spinale4 
Berl.  klin,  Worheuachr.  1S76.  Nr.32.~OowerB,  Myo-lipoma  of  the  -'- 
Trenaacl.  of  Ihe  pathol,  Sotiet.  XXVa.  p.  I'i.  lS7fi. 
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Neubildungen   innerhalli   des   RtickgratscanaM 
1  den  spinalen  Meningen  ausgehenden  die  häufigsli 
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deren  änsserer  oder  innerer  Fläche  hin;  manche  Neubildungen  jedoch 

nehmen  auch  ihren  Urspmng  von  der  Arachnoidea  oder  der  Pia  und 

Ueiben  auf  die  weichen  Häute  beschränkt.  —  Nicht  immer  sind  aber 

die  Häute  selbst  der  Ausgangspunkt  des  Leidens;  häufig  pflanzen  sich 

ron  den  Nachbartheilen  ausgehende  Neoplasmen  auf  die  Spinalhäute 

fort^  ziehen  diese  in  secundärer  Weise  in  ihr  Bereich  und  rufen  dann 

naitfirlich  im  Wesentlichen  dasselbe  klinische  Bild  hervor,  wie  die 

primären  Meningealtumoren. 

Schon  die  Enge  des  vorhandenen  Baumes  bringt  es  mit  sich, 
Am  die  Tumoren,  um  die  es  sich  hier  handelt,  meist  von  unbe- 
t^htlicher  Grösse  sind,  dass  sie  aber  trotzdem  sehr  frühzeitig  die 
erheblichsten  Störungen  durch  Irritation  und  Compression  der  wich- 
tigen intraspinalen  Gebilde  hervorrufen. 

Meist  handelt  es  sich  um  Geschwtllste,  die  nur  eine  Längsaus- 
Dehnung  von  2—4,  selten  von  8 — 10  Cm.  innerhalb  des  Wirbelcanals 
erreichen,  und  die  dabei  eine  Dicke  von  1 — 3  Cm.  besitzen.  Secun- 
cläre  Tumoren  natürlich  und  solche,  welche  wuchernde  Ausläufer 
<lQrch  die  natürlichen  oder  durch  künstliche  Lücken  im  Wirbelcanal 
entsenden,  können  auch  eine  viel  beträchtlichere  Grösse  erreichen 
(vgl.  den  Fall  von  Dowse). 

Die  Gestalt  der  Tumoren  ist  meist  eine  ovale,  olivenförmige  oder 
Shidiche;  die  Schnelligkeit  und  Bichtung  ihres  Wachsthums  hängt 
zunächst  von  der  Natur  der  Neubildung  ab;  davon  natürlich  dann 
auch  die  Gestaltung  des  Symptomenbildes.  Man  will  beobachtet 
h&ben,  dass  während  der  Gravidität  ein  stärkeres  Wachsthum  solcher 
l^ninoren  stattfinde. 

Bei  der  Aufzählung  der  Meningealtumoren  werden  wir  uns  aus 
praktischen  Gründen  nicht  streng  auf  die  eigentlichen  Neubildungen 
strictiori  beschränken,  sondern  manches  noch  hier  herbeiziehen, 
^S8  klinisch  dieselbe  Bedeutung  hat,  z.  B.  entzündliche  Bildungen 
Geschwulstform,  thierische  Parasiten  im  Spinalcanal  u.  s.  w.    Es 
rd  das  zur  Vereinfachung  unserer  Aufgabe  dienen. 
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Pathologisehe  Anatomie. 

Die  genaue  histologische  Diagnose  vieler  intraspinalen  Tumoren 

t*noch  sehr  viel  zu  wünschen  übrig.    Besonders  aus  den  älteren 

,^^bachtungen  ist  schwer  zu  entnehmen,  in  welche  der  jetzt  gültigen 

^^^tegorien  der  Neubildungen  dieselben  unterzubringen  seien.    Aus 

^^u  Beobachtungen  der  letzten  Jahrzehnte,  die  an  sich  nicht  sehr 

^^lilreich  sind,  geht  hervor,  dass  folgende  Formen  der  Geschwulst- 

^Udung  an  den  Spinalmeningen  vorkommen  können: 


EsB,  Ennkfaelten.  der  BUokenmukB&feate-    5.  OeBckwUlato. 

Fibrom  (und  Fibroaarkom).  Mei»t  kleine  ovale  Geschwill 
3  —  5  Cm.  lang,  2  —  4  Cm,  dick,  von  der  Dura  oder  der  Pia  i 
gehend  und  je  nachdem  bald  innerhalb,  bald  ausiierhalb  des  Sackt 
der  Dura  liegend.  Die  Geschwulst  besteht  ans  Bindegewebe,  mii 
mehr  oder  weniger  reichlichen  Zellen,  Öpindelzellen ,  Rundzellei 
(Uebergang  zum  Sarkom). 

Sarkom.  Kommt  in  allen  mijglichcn  Formen  vor,  abi  harte» 
imd  weiches,  faseriges  und  zelUgee  Sarkom,  häufig  mit  Cystenbildung, 
Cystosarkom  (Beobachtungen  von  Baierlacber,  Leyden  u.  A.| 
Geht  seltener  von  der  Dura,  häufiger  von  den  weichen  Honten  au 
hat  vorwiegend  längliehe  Gestalt,  nicht  selten  gelappten  Bau  unc 
dadurch  höckerige  Oberfläche,  grossen  Gefässreichthnni  und  zeigt  dif 
bekannten  histologischen  Charaktere  der  sarkomatösen  Neubildung '). 

Das  Myxom  ist  von  Virehow,  Traube,  Fei  n.  A.  an  dei 
Spinalmeningeu  gefunden  worden.  Es  geht  tast  aussehliesslich  toi 
der  Arachnoidea  oder  Pia  aus,  stellt  eine  weiche,  saftreiche,  lappgi 
Geschwulst  von  mä:Bsiger  Grosso  und  blasser  Färbung  dar.  Es  Ä 
scheint  als  reines  Myxom,  oder  häufiger  in  Mischformen  als  lipoifl 
töses,  sarkomatöses  Mysom  u.  dgl.  ^ 

In  die  gleiche  Reihe  der  Neubildungen  gehört  das  von  Whipham 
Cayley,  Charcot,  Bouchard  u.  A.  gefundene  Psammom  — 
eine  Sarkomform  mit  eingelagerten  körnigen  Kalkconcremeuten.  Oe 
wohnlich  kleine  rundliche  oder  olivenförmige ,  glatte  oder  gelappt 
Geschwulst,  meist  von  den  weichen  Häuten  ausgehend. 

Auch  Lipome  sind  wiederholt  im  Wirbelcanal  gefimden  wordei 
entweder  durch  eine  Wucherung  des  perimeningealen  Fettgewebes  enl 
standen  (Athol  Johnson,  Obr6,  Virehow)  und  danu  ausserhal 
des  Sacks  der  Dura  gelegen;  oder  von  den  weichen  Häuten 
gehend,  innerhalb  des  Sacks  der  Dura  befindlich.  Gowers  bei 
jüngst  ein  Lipom  am  Couu,-!  meduUaris,  welches  quergestreifte  1 
kelfasem  in  grosser  Anzahl  enthielt  (Myo-Lipom). 

Em  haselnuBsgrosses,  mit  der  Dura  und  dem  anliegenden  Wirbt 
fest  verwachsenes  Enchondrom  wurde  einmal  von  Virehow  gt 
fanden  und  fllr  wahrscheinlich  congenita)  entstanden  erklärt, 

Osteom  —  Knocbenneubildung,  kommt  an  der  Arachnoidea  i 
Form  der  bekannten  sogenannten  Knorpelplätt^hen  ungemein  S&uSi 
vor,  kann  aber  in  dieser  Form  wohl  nicht  zu  den  Geschwülsten  { 
rechnet  werden  und  hat  keine  klinische  Bedeutung.  Auch  an  -i 
Dura  kommt  Ossifieation  nur  in  diffuser  Forui  vor. 

I)  ».  Virehow.  Geschwülste,  11. 


ut^n  au 
be«obd 
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Multiple,  fibröse  Melanome  innerhalb  des  Spinalcanals  sind 
Ton  Vircbow  und  Sander  gesehen  worden. 

Aach  zu  den  Neuromen  hat  man  manche  im  Spinalcanal,  an 
den  Nervenwnrzeln,  besonders  an  der  Ganda  eqaina  vorkommende 
Ifenbildmigen  gezählt  (Benjamin,  Virchow).  Es  handelt  sich 
nuneist  um  sogenannte  fedsche  Neurome,  die  entweder  vereinzelt  oder 

Amltipel  vorkommen  0* 

Das  eigentliche  Gar  ein om  scheint  am  seltensten  primär  von 
den  Rttckenmarkshänten  auszugehen;  wenigstens  ist  mir  ausser  der 
älteren  unsichem  Beobachtung  von  nftmgöser'',  „  krebsiger  ^  Wuche- 
rong  etc.  keine  unzweifelhafte  Beobachtung  primären  Garcinoms  an 
dieser  Stelle  bekannt  geworden.  Fast  immer  handelt  es  sich  um 
8€cnndär  von  den  Wirbeln  oder  andern  benachbarten  Theilen  fort- 
geleitete Garcinome,  oder  um  metastatische  Neubildungen  bei  pri- 
märem Krebs  anderer  Organe.  Besonders  in  Folge  primären  Brust- 
krebses treten  solche  secundäre  Garcinome  nicht  selten  an  der  Wir- 
belsäule auf. 

Die  Bildung  miliarer  Tuberkel   in   den  Bückenmarkshäuten 
iaben  wir  schon  bei  der  Meningitis  erwähnt. 

Hieran  reihen  sich  nun  die  Geschwülste,  welche  durch 
entzündliche,  hämorrhagische  u.  dgl.  Vorgänge  an  den 
'Kflckenmarkshäuten  oder  benachbarten  Theilen  entstehen.  So  die 
peripachymeningitischen  Exsudate,  mit  oder  ohne  Garies  der  Wirbel- 
8Äüle,  jene  derben,  eitrigen  oder  käsigen  umschriebenen  Wucherungen, 
di^  wir  früher  schon  erwähnt  haben  und  die  besonders  beim  Malum 
Pottii  so  gewöhnlieh  sind;  femer  die  grünlich -gelben,  speckigen, 
sox-opholösen  Exsudate  zwischen  Dura  und  Wirbelsäule;  endlich  die 
Tfamatome  der  Dura  mater,  die  Folgen  der  Paehymeningitis  interna 
lutcmorrhagica. 

Analem  Verhältnisse  bieten  die  Syphilome  dar,  welche  hie 
mid  da  an  den  Spinalhäuten  gefunden  wurden  (Wilks,  Virchowj. 
Sie  8uid  noch  wenig  erforscht;  meist  handelt  es  sich  um  Gummata 
^^  der  Dura  oder  Pia. 

Endlich  sind  noch  die  parasitären  Neubildungen  zu  erwähnen, 
belebe,  wenn  auch  selten,  innerhalb  des  Spinalcanals  vorkommen 
^fcmen: 

Cysticercus  cellulosae  ist  von  Westphal  einmal  im  Sack 
^^f  Dora  gefunden  worden:  zahlreiche  Blasen  fanden  sieh  im  Len- 
ienthefl,  theil«  frei  schwimmend,   theils  fest  in  die  Mascheu   der 


1)1.  Bd.  XIL  1.  S.  544  ff. 


Ers,  Kruikhdten  der  Bflckeimuilibftnte.    B.  Ooediirfllst«. 


Äraohnoidea  eingeschlossen;  einzelne  auch  im  Brnst-  uad  Halsfl 
Zahlreiche  Blasen  im  Gehirn.  Nur  eiue  davon  enthielt  eiuen  H 
Klinisch  waren  u.  A.  auch  spinale  Symptome  vorhanden,  ■ 

Häufiger  ist  Echinococcus  gefanden  worden  (bis  jetxfal 
Ganzen  in  13  Fällen)  von  Davaine,  Cruveilhier,  Lebert,  H 
Bter,  Rosenthal,  Bartels  etc.  Die  Entwicklung  der  BlaseM 
schab  meist  ansserlialb  der  Dura  nnd  ftlhrte  nicht  selten  zu  nmBl 
reichen  Geschwulstlnldungen  auch  ausserhalb  des  Wirbelcanal«.  N 
in  zwei  FUllen  (Esquirol  und  Bartels)  entwickelten  sieb  d 
Blasen  innerhalb  des  Sackes  der  Dura.  Sie  klSnnen  sehr  verscbi 
dene  Grflsse  haben  und  bieten  alle  Charaktere  der  EcbinoeoMI 
colonien  dar.  I 

Wir  scbliessen  damit  diese  —  vielleicht  noch  lUckenhaftd 
Aufzählung.  m 

Ueber  den  Sitz  der  meningealen  Tumoren  brauchen  wir  im 
viel  hinzuzufUgen.  Sie  kennen  an  allen  Stellen  des  Wirbeloa|| 
vorkommen,  können  das  B,-M.  von  vom,  von  hinten  oder  von  A 
Seiten  her  comprimiren,  grössere  oder  geringere  Anzahl  von  Nerve 
wurzelpaaren  in  ihr  Bereich  ziehen  u.  s.  w.  Das  wird  in  jede 
Einzelfalle  verschieden  sein;  cinigermasaen  wichtig  und  charakl 
stisch  ist  nnr,  dass  es  sich  dabei  immer  um  ganz  eircuntscripte, 
sitzende  Krankheitsherde  handelt 

Fltr  das  Verständnis»  der  klinischen  Erscheinungen  nber 
des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  sind  besonders  wichtig: 
consecutiven  Veränderungen,  welche  die  Tumoreuhildun 
Spinalcanal  regelraässip;,  wenn  auch  in  verschiedenem  Grade,  zi 
gleiten  pflegen. 

Die  Nerven  wurzeln  im  Bereich  des  Tumors  finden  sich  i 
geschwellt,  gerOthet,  entzündlich  erweicht,  z.  Th.  dtlnn,  platt,  grat 
durchscheinend,  atrophisch  und  degenerirt  — je  nach  Dauer  und^ 
breitung  des  Processes.  h 

Das  Rückenmark  selbst  erleidet  immer  eine  mehr  oder  wenif 
hochgradige  Compression,  die  es  in  einen  platten,  bandartigen  Stra 
verwandeln  kann  oder  doch  wenigstens  eine  melir  oder  wenif 
seichte  locale  Impression  bewirkt.  Selten  ist  damit  nur  eine  e 
fache  Atrophie  des  comprimirten  Markabschnittes  verbuuden.  W 
häufiger  finden  sich  an  der  gedruckten  Stelle  ausgesprochen  ei 
zUndliche  Erscheinungen  (Comprcssionsmyolitis),  welche  si 
nnr  wenig  nach  oben,  hantig  aber  eine  gute  Strecke  nach  abwäi 
verfolgen  lassen.  Das  Mark  befindet  sich  im  Zustande  weissliolj 
oder  röthlicher  Erweichung,  ist  von  kleinen  Hämorrhagien  durcf^' 
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od  ISflst  mikroskopisch  zahlreiche  Eömchenzellen  unter  Trümmern 

Ton  Nervenelementen  erkennen.     Dieselbe  Veränderung  setzt  sich 

ioelir  oder  weniger  weit  nach  abwärts  in  der  weissen  und  besonders 

inch  in  der  grauen  Substanz  fort.    Gruveilhier  fand  einmal  den 

jsmzen  peripheren  Markabschnitt  in  eitrigem  Zerfall  begriffen. 

Ausserdem  lässt  die  Untersuchung  des  gehärteten  B.-M.  dann 
r^lmässig  die  secundäre  aufsteigende  Degeneration  in  den  Hinter- 
strängen und  absteigende  Degeneration  in  den  hinteren  Seitensträngen 
erkennen.     (S.  unten  n  No.  19).    Simon  fand  diese  aufsteigende 
Degeneration  der  Hinterstränge  auch  bei  einem  Tumor  der  Cauda 
eqoina.  * 

An  den  Rttckenmarkshäuten  finden  sich  fast  ausnahmslos 
die  Zeichen  chronischer  Entzündung  (Verdickung,  Trübung,  Pigmen- 
tirung,  Hyperämie  etc.)  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung. 
Dem  entsprechend  ist  auch  eine  Vermehrung  der  Spinalflüssigkeit 
(Hydrorrhachis)  ziemlich  constant 

Nicht  selten  findet  sich  an  den  peripheren  Nerven  und 
Mnskeln  die  bekannte  degenerative  Atrophie  und  zwar  in 
jenen  Nervengebieten,  deren  Wurzeln  entweder  direct  in  das  Bereich 
ier  Neubildung  fallen,  oder  mit  degenerirten  Abschnitten  der  grauen 
StEhstanz  in  Verbindung  stehen. 

Welche  weiteren  Veränderungen  sich  an  den  Leichen  der  an 
M^ningealtumoren  Verstorbenen  noch  finden  können  (Decubitus,  Cy- 
»"titis,  hochgradiger  Marasmus,  Veränderung  innerer  Organe  etc.), 
^^T-Td  sich  aus  der  Darstellung  des  Krankheitsverlaufs  ergeben  und 
t>^4arf  hier  keiner  besonderen  Schilderung. 

Aetiologrie. 

Die  Ursachen  der  Meningealtumoren  sind  in  den  meisten  Fällen 
^^>iikel.  Am  sichersten  scheint  festzustehen,  dass  Traumata  im 
^^^de  sind,  die  Anregung  zu  Neubildungen  abzugeben.  So  hat  man 
^^onders  nach  Fall,  Schlag  oder  Stoss  u.  dgl.  auf  den  Rücken 
^^^^T  die  Wirbelsäule  die  ersten  Erscheinungen  des  Leidens  sich  ent- 
^^c^keln  sehen. 

In  mehreren  Fällen  wird,  wie  es  scheint  mit  genügendem  Grunde, 
^^J'kältung  als  die  Ursache  der  Krankheit  bezeichnet. 

Femer  wird  aufEallend  häufig  angegeben,  dass  im  Puerperium, 
^^^ch  einem  kürzlich  überstandenen  Wochenbett,  sich  die  ersten  Er- 
^^lieinungen  entwickelten. 

Nach  Beobachtungen  von  Gruveilhier  und  Kohts  ist  es  wahr- 
^Vieinlich,  dass  durch  heftige  psychische  Erregung,  durch  lebhaften 


SS4  Ebb,  Kruklicdteii  der  BackennnrkdAute.    5.  OeachirOlite. 

Schrecken  die  Anregnng  zur  Bildung  meningetiler  Menbildni 
gegeben  werden  kann. 

Dass  endlich  Wirbelleiden,    tuberknlöäe  and  scropfl 
löse  Diatkeee,  und  Syphilis  zu  den  Ursachen  der  Heninffl 
tnmoren  gehören,   ergibt  sich  ans  der  vorstehenden  Anfzählimg  dei 
einzelnen  Formen   von   selbBt.  —  Die  Einfuhr  thieriecher   Parasiten 
geschieht  in  der  bekannten  Weise  durch  Aufnahme  der  Eier.   re«p. 
Prßglottiden  der  betreffenden  Bandwurmspecies  durch  den  MagesJ! 

Wie  leicht  ersichtlich,  bleibt  bei  diesen  spärlichen  Thals, 
in  der  Aetiologie  der  Meningealtumoren  noch  Vieles  dunkel. 


Patbologle  der  MenlD^ealtnmoreii. 
Symptome. 

Das  allgemeine  KrankheitRbild,  unter  welchem  die  S 
geallnmoren  sich  gewöhnlich  darstellen,  läBst  sich  in  wenigen  Ztlj 
entwerfen. 

Bei  einem  häufig  ganz  latenten  und  schleichenden  Beginn  i 
es  meist  zuerst  an  Lebhaftigkeit  zunehmende  Schmerzen  in  ' 
stimmten  Wurzelgebieten,  welche  die  Entwicklung  der  Geschwniff 
anzeigen.  Abnorme  Sensationen  am  Rumpf  (GUrtelempfindnngeDi 
und  an  den  Extremitäten,  Paräst besten,  Anästhesien,  partiell« 
Lähmungen  gesellen  sich  hinzu  —  alle  diese  Erscheinungen  so 
nächst  auf  dieselben  Wurzelgebiete  localisirt.  Schmerzhafte 
Steifigkeit  eines  bestimmten  Abschnitts  der  Wirbelsäule  deoM 
näher  auf  den  Sitz  des  Leidens  hin. 

Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  manchmal  erst  nach  Ja! 
gesellt  sieh  dann  eine  mehr  oder  weniger  rasch  zunehmende  Pa 
plegie  hinzu;  sie  entwickelt  sich  aus  fortschreitender  Parese,  manefa 
mal  halbseitig  in  Form  der  Brown-Söquard'scheu  Lähmung,  meie 
aber  rasch  in  der  Quere  fortschreitend  und  mit  absoluter  sensiblv 
und  motorischer  Lähmung  eudigend.  Selten  bleibt  das  Leiden  ao 
einer  erträglichen  Stufe  stationär;  meist  sehreitet  das  Uebel  bis  zx 
den  letzten  Graden  fort  und  nach  grossen  Leiden,  durch  alle  Schenss 
Uohkeiten  scbwerster  spinaler  Paralyse,  Blasen-  nnd  Mastdannläfa 
mung,  Cystitis,  ausgebreiteten  Decubitus,  allgemeinen  Marasmus  n.  s.  w 
wird  der  Kranke  einem  elende»  Tode  entgegengefllhrt. 

Wenn  auch  die  einzelnen  Züge  dieses  Krank heitsbildes  nicht 
absolut  für  die  Meningealtumoren  Charakteristisches  haben,  so  ist  ei 
doch  aus  dem  Ensemble  der  Erscheinungen  nicht  selten  möglio 
die  Krankheit  zu  erkennen  und  genauer  zu  lo< 
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Die  genaaere  Betrtu^htang  zeigt,  das»  wir  zwei  Gruppen  von 
Symptomen  unterscheiden  können,  welche  sich  sowohl  dnrch  ihre 
leitliche  Aufeinanderfolge  wie  dnrch  ihre  pathogenetische  Bedeutung 
Ton  einimder  nnterscheiden.  Nämlich  erstens  die  Symptome 
örtlicher  Irritation  und  Gompression  der  zunächst  von 
der  Geschwulstbildung  betroffenen  Nervehwurzeln  und 
Attekenmarkshäute; 

und  zweitens  die  Symptome  der  Irritation  und  Co;n- 
pression  des  S.-M.  selbst  und  der  consecutiven  Myelitis 
(Compressionsmyelitis). 

Die  Erscheinungen  der  ersten  Gruppe  sind  die  frühesten  und 
gehen  oft  monate-  und  jaJirelang  der  Paraplegie  voraus;  ihre  Ge- 
Btaltnng  ist  natttrlich  in  jedem  Einzelfall  eine  verschiedene  je  nach 
Sitz,  Wachsthumsrichtung  und  Wachsthumsraschheit  der  Neubildung, 
so  dass  natürlich  eine  erschöpfende  Darstellung  nicht  gegeben  wer- 
den kann.  Doch  ergeben  sich  die  zahlreichen  Varietäten  aus  dem 
allgemeinen  Schema  leicht  von  selbst.  Alle  diese  Erscheinungen 
Ttthren  von  Irritation  oder  Compression  der  Nervenwurzeln,  von  con- 
seeutiver  Meningealreiznng  und  zum  Theil  wohl  auch  von  beginnen- 
der Irritation  des  R.-M.  selbst  her. 

Man  beobachtet  zunächst  lebhafte  Schmerzen,  welche  durch 
ihren  lancinirenden,  reissenden,  bohrenden  Charakter  sich  schon  als 
d^centrische  doeumentiren.  Sie  können  auf  einen  einzelnen  Punkt 
^^^«chränkt  sein  oder  nur  einen  einzelnen  Nervenstamm  befallen  und 
^»■^Bcheinen  so  je  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung  bald  als  Gürtel- 
tmerz  in  verschiedener  Höhe  des  Bumpfs,  bald  als  excentrische 
imerzen  in  den  obem  oder  den  untern  Extremitäten,  bald  auf 
^i^ne  Seite  beschränkt,  bald  doppelseitig.  Sie  können  siel)  allmälig 
<xl>er  sprungweise  auf  benachbarte  Nervenbahnen  verbreiten,  werden 
A'^ÄTch  Bewegungen  der  Wirbelsäule  nicht  selten  gesteigert  und  ex- 
c^r^rbiren  wohl  auch  bei  plötzlichen  Witterungsänderungen  (Bell), 
'lese  Schmerzen  gehören  so  sehr  zum  Rrankheitsbild  der  Rücken- 
Lsrkscompression  durch  Tumoren,  dass  Cruveilhier  die  Para- 
T^legia  dolorosa  geradezu  als  von  Gompression  des  B.-M.  her- 
Tükrend  unterschied  von  der  durch  primäre  Erkrankung  des  Marks 
^^ngten  Paraplegia  non  dolorosa. 

Entsprechend  der  Verbreitung  der  Schmerzen  treten  dann  auch 
^Ärästhesien  auf:  Geftlhle  von  Kriebeln,  Formication,  Taubsein, 
y^rtodtung  u.  s.  w.  entweder  gürtelförmig  oder  auf  bestimmte  Par- 
tien der  Extremitäten  beschränkt. 

Sind  vorwiegend  motorische  Wurzeln  dem  Einflüsse  des  Tumors 


zunäcbet  zugäuglich ,  ho  ktimieu  einzelne  Muskelzackangen, 
Spasmen,  Krämpfe  im  Beginne  aaftreten. 

Diese  Reizungaerscheiiiungcn  sind  fast  immer  begleitet  von  dent- 
liebem,  zuweilen  sehr  lebhaftem  Rückenschmerz,  der  in  der  Nähe 
des  Gesebwulstsitzee  localisirt  ist  und  gowöbulicb  von  einer  localen 
Steifigkeit  der  Wirbelsäule  begleitet  wird.  Leyden  uiaeht 
darauf  aufmerksam,  dass  häufig  die  Bewegimg  der  Wirbelsäule  in 
einer  bestimmten  Richtung  erschwert  und  schmerzhaft  ist,  weil  durch 
dieselbe  ein  stärkerer  Druck  auf  den  Tumor  ausgellbt  werde. 

Im  weiteren  Verbiufe  gesellen  sich  dann  mehr  oder  weniger 
rasch  dem  örtlichen  Sitze  der  Gesehwulst  entsprechende  Lähmnngs- 
erscheinungen  hinzu:  circumscripte  Anästhesien,  bäuHg  im  Gebiete 
der  besonders  schmerzendeu  Nerven  (Anaesthesia  dolorosa),  locale 
Paresen  und  Paralysen  der  entsprechenden  Muskelgruppen,  Atrophte 
derselben  h,  s.  w.  machen  das  Bild  dieser  Initialsymptome  äui 
complicirt  und  mannigfaltig. 

Es  braucht  nur  angedeutet  zu  werden,  in  welch  verschiedener 
Weise  sich  die  Erscheinungen  dieser  ersten  Gnippe  bei  verschie- 
denem Sitze  der  Geschwulst  gestalten  werden:  wie  beim  Sitz  im 
Cervicaltheil  z.  B.  zuerst  eine  obere  Extremität  von  Schmerzen, 
Far'Astbesien ,  partieller  Lähmung  und  Atrophie  befallen  wird,  ehe 
die  Erscheinungen  von  Compressiou  des  R.-M.  hinzutreten;  wie  beim 
Sitz  im  Dorsaltheil  die  lutercostalueuralgien ,  viscerale  Scbmen- 
paroxysmen,  Zoster  u.  s.  w.  die  Krankheit  einleiten  werden;  wie 
endlich  beim  Sitz  im  Lnmbaltheil  alle  die  genannten  Stömngen  bald 
im  Bereich  des  Plexus  lumbalis,  bald  des  Plexus  sacralis  sich 
wickeln  und  hier  eine  sehr  mannigfaltige  Gestalt  annehmen  kSui 
Die  Casnistik  gibt  dafUr  zahlreiche  Jind  belehrende  Belege. 

Nachdem  die  Erscheinungen  der  ersten  Gruppe  verschieden  lange 
Zeit  (Wochen  —  Monate  —  manchmal  mehrere  Jahre)  bestanden 
haben,  treten  immer  deutlicher  die  Symptome  der  zweiten 
Gruppe,  die  Folgen  der  fortschreitenden  Compressiou  des  R.-M., 
ußd  gewöhnlich  anch  der  fast  nie  fehlenden  consecutiven  Myelitis 
hervor  und  verändern  die  Scene  in  sehr  unliebsamer  Weise. 

Sie  können  sich  rascher  oder  langsamer  entwickeln;  manchmal 
treten  sie  fast  plützlich,  im  Laufe  weniger  Stunden  auf,  und  sind 
dann  wohl  immer  durch  die  seeundUre  Myelitis  bedingt,  da  an  eine 
so  rasche  Zunahme  des  Druckes  durch  die  Geschwulst  wobl  selten 
zu  denken  ist.  Nicht  selten  beschränkt  sich  die  Compression  zu- 
nächst auf  eine  seitliebe  Hälfte  des  R.-M.  und  es  können  dadaroh 
die  charakteristischen  Erscheinungen  der  Brown-Scquard'ecbi 


Data 

enlJ 

od 


Symptomatologie.  287 

»Ealbfieiteiüäsion''  (Paralyse  auf  Seite  der  Gompression ,  Anästhesie 

aif  der  entgegengesetzten  Seite;  s.  n.  den  Abschnitt  über  „Halb- 

fldtenläsion''  U.  No.  14.)  ftir  kürzere  oder  längere  Zeit  hervortreten. 

Oder  die  Compression  findet  von  der  vordem  oder  von  der  hintern 

fläche  des  B.-M.  her  statt  und  daher  kommt  es,  dass  im  erstem 

Fall  die  motorischen,  im  letzteren  die  sensiblen  Lähmungserschei- 

nongen  mehr  in  den  Vordergrand  treten  und  oft  eine  Zeit  lang  allein 

bestehen. 

Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  aber  ergreift  die  Lähmung 
alle  auf  dem  der  Geschwulst  entsprechenden  Querschnitt  des  B.  -  M. 
gelegenen  Bahnen  ^d  wir  haben  dann  die  Erscheinungen  der  hoch- 
gradigen Bückenmarkscompression.  Wir  werden  dieselben  in  dem 
Abschnitt  über  „  Compression  des  B.-M.  ^  (s.  u.  11.  No.  5.)  ausführlich 
erörtern  und  wollen  deshalb  hier  nur  die  hauptsächlichsten  anführen, 
um  das  Sj'ankheitsbild  zu  vervollständigen,  für  alle  Details  auf  jenen 
Abschnitt  verweisend. 

Es  besteht  vor  allen  Dingen  hochgradige  Paraplegie;  Moti- 
lität und  Sensibilität  sind  mehr  oder  weniger  vollständig  gelähmt, 
bis  herauf  zu  der  dem  Sitze  der  Geschwulst  entsprechenden  Höhe ;  die 
Abgrenzung  dieser  Lähmungserscheinungen  nach  oben  ist  mehr  oder 
weniger  scharf.    Die  Blase  ist  gelähmt  und  es  treten  im  Anfang  mehr 
die  Erscheinungen  der  Betention,  später  mehr  die  der  Incontinenz,  be- 
ständiges Hamträufeln,  zu  Tage.    Auch  der  Sphincter  ani  ist  gelähmt. 
Dazu  gesellen  sich  gewöhnlich  lebhafte  excentrische  Schmer- 
zen in  den  hinter  dem  Sitze  der  Läsion  liegenden  Theilen.    Obgleich 
physiologische  Anschauungen  gegen  die  Möglichkeit  der  Entstehung 
Bolcher  excentrischen  Schmerzen  durch  Compression  oder  Beizung 
des  B.-M.  selbst  sprechen,  geht  doch  aus  manchen  Beobachtungen 
(z.  B.  von  Whipham,  Leyden,  Brown-S^quard)  hervor,  dass 
Geschwülste,  die  hoch  oben  im  Dorsaltheil  oder   im  Cervicaltheil 
sitzen,  lebhafte  excentrische  Schmerzen  in  den  Beinen  hervorrufen 
können.    Jedenfalls  sind  in  den  meisten  Fällen  die  gelähmten  Theile 
zeitweilig  der  Sitz  sehr  lebhafter  Schmerzen  —  vielleicht  durch  die 
secondäre  Myelitis. 

Von  Seiten  des  motorischen  Apparats  fehlen  ebenfalls  neben 
der  völligen  Lähmung  die  Beizungserscheinungen  nicht:  Mus- 
kelzuckungen,  Spasmen,  anfangs  temporäre,  später  permanente  Con- 
tractnren  stellen  sich  ein,  die  im  Beginn  ganz  schlaffen  Muskeln  wer- 
den aUmälig  mehr  gespannt  und  rigide  (secundäre  Degeneration  der 
Seitenstränge). 

Besonders  auffallend  ist  in  vielen  Fällen  die  Steigerung  der 


Reflexe.  Leise  Hautreize  rufen  ausgiebige  uud  lebball«  Mui 
ztiekungon,  starke  Beuge-  oder  Streekcontractnreii ,  lebhaftea  U« 
nisches  Zittern  besonders  in  den  nntem  Extremitäten  hervor;  bm 
sonders  dann,  wenn  der  Sitz  der  Geschwulst  hoch  oben  ist,  I« 
durch  diese  aber  die  graue  Substanz  selbst  comprimirt  (beim  Sitz  im 
Lunibaltheil),  so  fehlen  die  Reflexe  völlig.  Dasselbe  ist  der  Fal 
wenn  etwa  durch  secundäre  abäteigeude  Myelitis  der  grauen  Suh 
stanz  diese  functionsunfähig  gemacht  wird.  Deshalb  sieht  man  hünfi^ 
in  den  späteren  Stadien  die  vorher  gesteigerte  Reflexthütigkeii 
wieder  abnehmen  und  schliesslich  ganz  erlöschen.  —  Aach  die 
Sehnenreflexe  erscheinen  erheblich  gesteigert. 

Ungefähr  parallel  damit  geht  auch  die  Ernährung  derMns- 
kein;  siebleibt  im  Anfange  wohlerhalten;  späterhin  aber  stellt  aicli 
häufig  hochgradige  Atrophie  der  Muskeln  ein.  Gleichen  Schriti 
mit  derselben  hält  die  elektrische  Erregbarkeit:  anfangs  wohl 
erhalten,  kann  sie  später  sinken  und  ganz  erUlschen. 

Durch  die  Blasenlähraung  kommt  es  nach  kürzerer  oder  längerei 
Zeit  zur  Cystitis  mit  ammoniakalischer  Zersetzung  des  Harns,  reich 
lieber  Eiterbildung  in  demselben.  Durch  die  absolute  Unbeweglich 
keit  der  Kranken,  die  fast  immer  in  der  Rückenlage  verharren,  ii 
Verbindung  mit  der  häufigen  Verunreinigung  durch  Urin  und  Kotl 
u.  8.  w.  wird  brandiger  Decubitus  am  Kreuz  und  Gesäse,  dei 
Trochanteren  und  Fersen  u,  s,  w.  hervorgerufen,  welcher  oft  nn 
aufhaltsam  weitersehreitet  und  die  scheusslichsten  Zerstörungen  her 
vorruft. 

Schllttelfröate  mit  sehr  hohen  Temperaturen,  mehr  oder  wenigei 
continuirliches  Fieber  stellen  sich  ein.  Dies  nnd  die  Säfteverlust« 
durch  die  eiternden  Wunden,  sowie  die  dnrch  die  anhaltenden  Par 
ästhesien  nnd  Schmerzen  bedingte  Schlaf-  und  Appetitlosigkeit  be 
wirken  eine  mehr  und  mehr  zunehmende  Anämie  und  Karhesie  dei 
Kranken,  einen  Marasmus  der  an  und  für  sich  schon  das  letbali 
Ende  herbeiftlbren  kann.  Es  geschieht  dies  meist  so,  dass  soporösi 
Zustände  sich  einstellen,  bei  wachsender  Temperatur  und  häufig  seh 
prolongirter  Agonie  endlich  der  Tod  erfolgt.  In  andern  Fällen  mach 
ein  hinzutretender  Bronchialkatarrh  oder  eine  Pneumonie  oder  eim 
von  dem  Decubitus  ausgehende  acute  Meningitis  oder  dgl,  den  Leidet 
der  Kranken  ein  Ende. 

Je  nach  dem  Sitze  der  Geschwulst,  der  Raschheit  ihres  Wachs 
thums,  der  Widerstandsfähigkeit  der  Kranken  kann  die  Aufeinander 
folge  dieser  Erscheinungen  eine  langsamere  oder  raschere  sein.  Be 
hohem  Sitze,  in  der  Cervicalgegend,  ist  der  Verlauf  gewöhnlich  eii 
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sehr  nyBchery  indem  Snffocationserscheinimgen  eintreten  und  durch 
Lihfflimg  der  respiratorischen  Bahnen  ein  frühzeitiges  Ende  gesetzt 
wird. 

Verlauf.    Dauer.    Ausgänge.    Der  V e r  1  a u f  der  Krankheit 
k  meist  ein  schleichender  und  langsamer,  besonders  der  Beginn  ge- 
idüeht  oft  sehr  allmftlig  und  die  erste  Periode  der  Krankheit  kann 
sioh  mehrere  Jahre  lang  hinziehen.    Mit  dem  Eintritt  der  Paraplegie 
Iritt  die  Krankheit  in  die  zweite  Periode.    Die  Entwicklung  der  Para- 
plegie geschieht  manchmal  rasch,  in  wenigen  Tagen,  in  1 — 2  Wochen, 
kann  aber  auch  viel  längere  Zeit  in  Anspruch  nehmen.    In  'einzel- 
nen Fällen  geschieht  sie  ganz  plötzlich  und  ist  dann  wohl  durch  die 
Myelitis  bedingt  (so  z.  B.  in  einem  Fall  von  Ollivier^  in  welchem 
8ich  nach  dem  Tode  hochgradige  Erweichung  fand). 

Ist  einmal  die  Paraplegie  eingetreten,  dann  pflegt  die  Sache 
schneller  zu  gehen,  doch  können  auch  hier  noch  Jahre  bis  zum 
lethalen  Ausgang  verstreichen.  Es  hängt  dies  natürlich  von  der 
Schnelligkeit  des  Wachsthums  der  Tumoren  und  von  ihrem  Sitze 
in  verschiedener  Höhe  des  R.-M.  ab.  Vorübergehende  Besserung 
ist  wiederholt  erwähnt,  so  dass  oft  erhebliche  Schwankungen  in  der 
Intensität  der  Erscheinungen  beobachtet  werden;  man  hat  dieselben 
wohl  hauptsächlich  zu  beziehen  auf  den  Verlauf  der  Gompressions- 
myelitis,  z.  Th.  aber  auch  auf  Veränderungen  im  Volumen  der  Tu- 
moren, durch  verschiedenen  Blutgehalt  derselben,  Erweichungsvor- 
ginge,  veränderte  Wachsthumsrichtung  u.  dgl. 

Die  ganze  Dauer  der  Krankheit  lässt  sich  nicht  immer  leicht 
bestimmen,,  da  der  Beginn  derselben  nur  selten  mit  Exactheit  fest- 
gestellt werden  kann.  Man  hat  Fälle  in  8—10  Monaten,  andere  in 
1—3—5  Jahren  lethal  verlaufen  sehen;  aber  es  ist  auch  von  viel 
Utogerer  Dauer  des  Leidens  —  bis  zu  15  Jahren  —  berichtet. 

Der  Ausgang  der  Krankheit  ist  fast  immer  lethal  und^  erfolgt 
unter  den  oben  beschriebenen  schweren  Erscheinungen.  —  Selten 
wohl  wird  ein  Stationärbleiben  des  Leidens  zur  Beobachtung  kommen, 
oder  gar  Besserung  bis  zu  einem  gewissen  Grad  oder  völlige  Her- 
itellong.  Doch  ist  immerhin,  wenigstens  ftlr  gewisse  Geschwulst- 
fonnen,  die  Möglichkeit  derselben  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 
Ftr  Syphilome  nnd  scrophulöse  Geschwülste,  ftlr  entzündliche  Neu- 
büdungen,  ftlr  Gysticerken  (durch  Schrumpfung  oder  Verkalkung)  ist 
dieselbe  wohl  als  sicher  anzunehmen  und  ftlr  andre  Neubildungen 
wenigstens  offen  zu  halten.  Es  wird  allerdings  schwer  halten,  dies 
Vorkonunen  zu  constatiren,  weil  einerseits  die  Diagnose  während  des 
Lebens  ihre  grossen  Schwierigkeiten  hat,  andrerseits  in  geheilten 
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Fällen  selten  zur  Ertiffimiig  dee  Wirbelcanals  post  mortem  Gelegt 
heit  nud  Veranlassung  sein  wird. 

Diagnose. 
Die  Diagnose  eines  Meiiiagealtumors  ist  mitunter  ziemlicb  teielil 
meist  aber  sehr  sebwierig  und  lange  Zeit  unsicber,  —  Wo  das  oben 
gezeichnete  Symptomeubild  sich  rasch  und  prompt  entwickelt  uüd  mit 
all  seinen  cbarakterigtiscben  EigentbUmlichkeiten  ausgebildet  ist,  odei 
wenn  die  Krankheit  bereits  in  das  zweite  Stadium  eingetreten  ist,  hat 
die  Diagnose  meist  keine  erheblichen  Schwierigkeiten.  Bis  zn  diesem 
Zeitpunkte  aber  können  Jahre  der  Ungewissheit  und  des  diagnosti- 
schen Umhertappens  vergeben.  Andrerseits  kann  in  Fällen  mit  wenig 
markirten  Symptomen  die  Krankheit  eine  verzweifelte  Aehnlichkeit 
mit  sehr  verschiedenen  circumacripten  Erkrankungen  des  R.-M.  haben, 
so  da«s  eine  sichere  Unterscheidung  unmöglich  wird. 

Die  Dia^nse  grhndet  sich  liauptsächlich  auf  den  Nachweis 
einer  langsam  sich  entwickelnden  Compresaion  des  R.-H. 
(s.  unten  den  betreffenden  Abschnitt  II.  No.  5),  welcher  körzere  oder 
längere  Zeit  die  Zeichen  einer  circumacripten  Reizung  oder 
Compression  gewisser  Wurzelpartien  vorausgegangen 
sind.  Besonders  zu  beachten  ist  dabei,  dass  die  Erscheinuugen  aar 
auf  ein  Fortschreiten  der  Lähmung  im  Querschnitt  des  R.-M. 
deuten,  dass  ein  Fortschreiten  in  der  Längsrichtung  nicht  en  er- 
kennen ist;  wenigstens  nicht  nach  oben;  während  allerdings  eine 
absteigende  Verbreitung  der  Myelitis  nicht  selten  zur  Beobnchtan," 
kommt.     Das  ändert  aber  an  den  Symptomen  nicht  mehr  viel. 

Hat  man  mit  einiger  Sicherheit  eine  Geschwulst  im  Spinalcanal 
erkannt,  so  steht  man  erst  vor  der  zweiten,  noch  schwierigeren  Frage, 
welcher  Art  dieselbe  ist.  Dafür  finden  sich  oft  gar  keine  An- 
haltspupkte,  umsoweniger  als  die  Geschwülste  innerhalb  de«  Wirbel- 
canals einer  directen  Untersuchung  meist  absolut  unzugänglich  sind, 
In  manchen  Fällen  läset  sich  einiges  ermitteln,  wa»  als  AuLaltspunkl 
fUr  die  Bestimmung  dienen  kann,  und  hier  wird  man  nach  sorg- 
fältiger Erwägung  aller  Umstände  nach  allgemein  pathologiachei 
Grundsätzen  zu  verfahren  haben. 

Man  wird  z.  B.  auf  ein  peripachymeningitiscfaes  Exsndat  schliessen 
wenn  Malum  Pottii  oder  wenn  ausgesprochene  Scrophulose  vorhandei 
ist;  auf  ein  Carciuom,  wenn  direct  Wirbelkrebs  oder  wenn  primärei 
Krebs  an  andern  Organen  vorhanden  ist;  auf  ein  Syphitoni,  wem 
syphilitische  Infection  nachweisbar  ist;  auf  Echinococcus,  wenn  I 
Würmer  in  amlern  Orgauen  gefunden   sind  oder  wenn  cystische  ( 
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Khwflkte  neben  der  Wirbelsäule  constatirt  werden ;  auf  ein  Neurom, 
wenn  Neurome  an  peripheren  Nerven  sich  finden  u.  s.  w.  In  den 
meisten  Fällen  wurd  man  sieh  aber  auf  Vermuthungen  beschränken 
ntissen. 

Leichter  ist  es  in  den  meisten  Fällen,  den  genaueren  Sitz 
der  Geschwulst  (oder  wenn  deren  mehrere  vorhanden  sind,  wenig- 
stens den  der  höchst  gelegnen)  zu  bestimmen.  Es  geschieht  dies  nach 
den  mederholt  erörterten  und  auch  weiter  unten  noch  genauer  zu 
präcisirenden  Segeln,  auf  Grund  der  örtlichen  Verbreitung  der  Rei- 
zongsr  und  Lähmungserscheinungen. 

Es  ist  hier  der  Ort,  ein  Wort  ttber  die  Tumoren  an  der  Cauda 
eqnina  beizufügen,  welche  wohl  meist  von  den  Meningen  ausgehen 
und  in  jeder  Beziehung  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  höher  ge- 
legenen und  das  R.-M.  selbst  betreffenden  Tumoren  haben.  Sie  sind 
diagnostisch  schwer  von  diesen  zu  unterscheiden;  doch  wird  dies  viel- 
leicht in  vielen  Fällen  gelingen,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  Tumoren 
der  Cauda  ausschliesslich  Wurzelsymptome  machen,  dass  bei 
ihnen  die  Zeichen  der  Compression  des  R.-M.,  der  secundären  Myelitis 
TL  8.  w.  wegfallen.  Je  höher  dieselben  heraufrUcken,  je  mehr  sie  sich 
dem  Lumbaltheii  des  Mar^s  nähern,  nm  so  schwieriger  wird  die  Unter- 
scheidung sein.  Für  die  weiter  abwärts  gelegenen  Tumoren  mögen 
folgende  Anhaltspunkte  beachtet  werden:  der  Sitz  der  Schmerzen  (die 
in  solchen  Fällen  oft  eine  colossale  Heftigkeit  erreichen)  ist  streng 
localisirt  auf  bestimmte  Nervengebiete;  alle  oberhalb  der  Geschwulst 
den  Rttckgratscanal  verlassenden  Nerven  sind  frei ;  so  sah  ich  in  einem 
Falle  von  Myxosarcoma  telangiectodes  der  Cauda  den  Schmerz  streng 
beschränkt  auf  das  Ischiadicusgebiet,  das  Crnralisgebiet  imd  die  Dor- 
saberven  waren  total  frei.  Constant  lebhafter  Schmerz  im  Kreuz.  Ist 
I^mnng  eingetreten,  so  müssen  sofort  die  Reflexe  erloschen  sein. 
Spasmen  und  Krämpfe  kommen  selten  zur  Beobachtung,  häufiger  Con- 
tractnren.  Atrophie  der  Muskeln  stellt  sich  relativ  frühzeitig  ein.  Die 
Localisation  der  Lähmung  und  Anästhesie  lässt  häufig  die  obere  Grenze 
dej  Lägion  fixiren.  Steigerung  der  Reflexe,  hochgradige  Sehnenreflexe 
kommen  nicht  vor.  Im  Uebrigen  können  sich  Paraplegie,  Blasenläh- 
onng,  Decubitus  u.  s.  w.  gerade  so  entwickeln,  wie  bei  höher  oben 
gelegenen  Tumoren.  Doch  scheinen  die  Lähmungserscheinungen  hier 
incht  so  nothwendig  zum  Krankheitsbild  zu  gehören,  wie  mein  oben 
erwähnter  Fall  beweist,  der  lethal  verlief,  ehe  Lähmung  oder  Anästhesie 
eingetreten  war. 

Prognose. 

Es  geht  aus  dem  über  den  Verlauf  Gesagten  schon  hervor,  dass 
die  Prognose  der  Meningealtumoren  in  fast  allen  Fällen  eine  sehr 
franrige  ist.  Handelt  es  sich  um  wirklich  neoplastisehe  Bildungen, 
80  ist  die  Prognose  absolut  schlecht.  Lm  besten  Falle  kann  Stillstand 
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des  Leidens  oder  eine  relativ  \aügv  Dauer  detieelbeu  erwartet  we 
Je  rascher  die  Symptome  wacbeeii,  desto  Hchlimnier;  am  schlimi 
bei  Carcinom. 

Bei  einzelnen  andeni  Tumoren,  bei  den  entzündlichen,  serop 
ISsen,  hämorrhagischen,  sj-philitischen  Formen  ist  die  Prognose  rel 
günstiger  und  wird  nach  allgemeinen  Grundgützeii  festgestellt. 

Ist  einmal  vQllige  Paraplegie  eingetreten,  dann  steht  die  Sa 
meist  schon  hoffnungslos.  Der  spätere  oder  frühere  Eintritt 
lethalen  Endes  hängt  dann  von  der  mehr  oder  weniger  raschen 
intensiven  Entwicklung  der  Cysfitis  und  des  Decubitus  ab.  Je  1 
den  Verhältnissen  und  der  Constitation  des  Kranken,  nach  der  ] 
lichkeit  einer  ausreichend  sorgfältigen  Pflege,  nach  einzelnen  b« 
ders  hervortretenden  Erscheinnngen  oder  Gomplicationen  n.  s.  w, ' 
mau  dann  die  Prognose  des  Einzelfalls  modiÜciren. 

Therapie. 

Trostlos  wie  die  Prognose  ist  auch  die  Therapie  bei  Heningi 
tntuoren.  Gegen  das  eigentliche  Leiden  ist  —  wenn  es  sich 
Menbildung  sensu  strictiori  handelt  —  so  gut  wie  nichts  zu  macl 
Gegeu  die  eutzUndlicheu,  syphilitischen,  scrophnlösen  Formen  ' 
spricht  die  Therapie  einige  Erfolge.  Ueberhaupt  suche  mau  so 
als  möglich  etwaiger  Cansalindieation  zu  gentigen. 

Den  Zweck  der  Verkleinerung  und  Entfernung  des  Tamors 
man  durch  verschiedene  Mittel,  aber  meist  vergebens  —  zu  errei* 
gesucht.     Man   hat  örtliche   Äbleituugamittel   aller  Art  —  vom 
pinseln   mit   Jodtinctur  und   dem  Vesicana   bis  zur   Moxu   und  < 
Ferrum  cAudens  —  angewendet.     Innerlich  werden  Jodkalt  und  J 
haltige  Mineralwässer,  Quecksilber,  Arsenik  etc.  zu  probiren  titS 
Von   Thermen    und   Soolbädern    hat   man    einigen   symptomatiscb« 
Erfolg  gesehen.     So  lange  eben,   wie  dies  oft  tUr  geraume  Zeit  d- 
Fall  ist,  die  Diagnose  in  der  Schwebe  bleibt,  wird  man  sich 
wieder  zn  neuen  Curversuchen  hinreissen  lassen. 

Stehen  die  Diagnose  und  der  Sitz  einer  Ge8ch\viilBt  ganz 
HO  könnte  man  wohl  an  die  Trepanation  der  Wirbeisäule  denke« 
nur  selten  werden  sich  genügend  sichere  Anhaltspunkte  timieu,  m 
die  Vornahme  dieser  heroischen  Operation  zu  rechtfertigen.  Do« 
liegt  ein  Erfolg  derselben  durchaus  nicht  ausserhalb  xles  Bereichs 
Möglichkeit,  zumal  wenn  es  sich  um  einen  Tumor  ausserhalb 
Sacks  der  Dura,  auf  der  hintern  Fläche  derselben  handelt.  Ist 
genöthigt,  die  Dura  zu  eröffnen,  so  wachsen  die  Gefahren  der 
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ntion  erheblich.     Immerhin  wird  mau  aber  ihre  Vornahme  ange- 
tiehts  der  traurigen  Prognose  des  Leidens  zu  erwägen  haben.  — 
üchinococcuscysten,  die  aus  dem  Wirbelcanal  herausgewuchert  sind^ 
sind  zu  eröffnen  und  zu  entleeren,  resp.  zu  exstirpiren. 

Die  Hauptsache  wird  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  die 
allgemeine  Pflege  und  die  symptomatische  Behandlung 
sein.  In  Bezug  auf  erstere  haben  wir  dem  im  allg.  Theil  Gesagten 
nichts  hinzuzufttgen.  Es  handelt  sich  vor  allen  Dingen  um  mög- 
lichste Verhütung  der  Gystitis  und  des  Decubitus  und  um  Erhaltung 
des  Eräftezustandes. 

In  symptomatischer  Beziehung  sind  vor  allen  Dingen  die  Schmer- 
zen Gegenstand  beständiger  Behandlung;  sie  trotzen  häufig  allen 
Mitteln  und  nur  colossale  Dosen  Morphium  können  gewöhnlich  die 
Leiden  der  Kranken  erträglich  machen.  Man  muss  die  ganze  Scala 
1er  narkotischen  und  antineuralgischen  Mittel  durchprobiren.  —  Gegen 
die  eigentlichen  Lähmungserscheinungen  ist  direct  nichts  zu  machen.  - 
—  Die  Cystitis  und  der  Decubitus  werden  nach  allgemeinen  Regeln 
l>eliaiidelt 

Anhang. 

Anatomische  Veränderungen  der  Rückenmarkshäute  ohne 

klinische  Bedeutung. 

Die  pathologische  Anatomie  kennt  verschiedene  Veränderungen  an 

^eu  Spinalmeningen y  die,  wie  es  scheint ,  während  des  Lebens  keine 

Symptome  machen:  theils  Altersveränderungen,   theils  zufällige  leicht 

^utzttndliche  oder  degenerative  Störungen,  die  so  lange  ohne  Symptome 

bleiben,  wie  sie  die  Häute  allein  betreffen  und  nicht  die  Wurzeln  oder 

^118  R.-M.  selbst  in  Mitleidenschaft  ziehen.    Dinge,  die  in  ihrer  Wich- 

^^keit  ungefähr  den  pleuritischen  Adhäsionen  am  Respirationsapparat 

^eichkommen  mögen. 

Der  Arzt  muss  sie  aber  kennen,  um  nicht  bei  Nekropsien  diese 
^eist  ganz  unschuldigen  Dinge  als  die  Ursache  der  im  Leben  beob- 
achteten Erscheinungen  anzusprechen.  Sie  seien  deshalb  hier  kurz  er- 
'^llhnt. 

1.  Die  Knorpel-  und  Knochenplättchen  der  Arachno- 
^d.ea  sind  ein  sehr  häufiger  Befund.     Es  sind  kleine,  rundliche  oder 
^okige  flache  Plättchen  von  6 — 15  Mm.  Durchmesser,  in  der  Mitte  et- 
'^as  dicker,  an  den  Rändern  zugeschärft.    Sie  sind  mehr  oder  weniger 
Zahlreich  in  die  Arachnoidea  eingelagert,  besonders  zahlreich  am  Len- 
^entheil  und  an  der  hintern  Fläche  des  R.-M.,  oft  eine  f(5rmliche  Mo- 
saik bildend.     Während  Olli  vier*)  sie  für  rein  knorpelig  hielt,   hat 
Virchow^)  nachgewiesen,  dass  sie  aus  jungem  Knochengewebe  be- 


ll l.  c.  3.  Aufl.  n.  p.  466  sqq. 
2)  Geschwülste  n.  S.  92. 
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Btehen  unfl  eine  Stmctur  zeigen,  welche  am  meUtea  mit  der  des  B 
chenknorpels  Übereinstimmt:  eine  gesobicbtele  streifige  Graudaubi 
mit  eingelag;erten  sternförmigen  Eitrperclien,  durcb  Verkalkung  diree 
in  Knocbengewebe  übergehend.  Ibre  äussere  Oberflücbe  ist  glatt,  ihr 
innere  mehr  raub  and  zackig,  so  dass  sie  sich  wie  eine  Katzenznug- 
anfUhien. 

Sie  maciien  in  den  meisten  Füllen  gar  keine  Erscbeinnngen ;  kona 
men  im  höhern  Alter  fast  regelmösaig  vor.  Man  findet  sie  rielftcl 
auch  bei  jnngen  Leuten,  welche  gar  keine  spinalen  Symptome  dar 
geboten  liabeo.  Immerhin  deuten  sie  einen  Reizungszustand  der  Me 
ningen  an,  besonders  wenn  sie  in  grösserer  Menge  vorbanden  sind, 
Wahrscheinlich  sind  sie  auf  leichtere,  oft  wiederholte  Reizungen  zurttck- 
znftlhren.  Jedenfalla  ist  ihr  Znsammenhang  mit  Epilep«e,  au  welche 
man  (Esquirol,  Ollivier)  früher  dachte,  mehr  als  zweifelhaft. 

2.  Diffuse  Verknifchernng  der  Spinalhänte  kommt  hier 
und  da  vor,  scheint  aber  auch  ohne  jede  klinische  Bedentung  zu  sein. 
An  der  Dnra  hat  man  diffuse  Ossißcation  beschrieben  (Andral,  Vir- 
chow),  doch  kommen  auch  kleine  osteophytische  Erhabenheiten  an 
derselben  vor;  auch  die  Ablagerung  von  Acervnlus  in  den  Exsndateti 
und  Verdickungen  der  Dura  iPacbymeningitis  arenosa'J)  durfte  hier- 
her zu  rechnen  sein. 

3.  Die  Pigmentirung  der  Pia  kann  manchmal  so  hohe  6rad« 
erreichen,  dasa  die  Sache  pathologisch  wird,  l'igmentirte  Bindegewebs- 
körper  finden  sich  in  der  Pia  oft  schon  bald  nach  der  Pubertät,  be 
sonders  im  Cervicaltheil.  In  den  höheren  Graden  kann  dadurch  eine 
mehr  diffuse,  leicbt  bräunliche,  rauchgraue  oder  schwärzliche  Färbnni 
entstehe»  ^).  Allm&lige  Ueber^nge  dieses  Zustaudes  iu  wirkliche  Me' 
lanome  hat  man  beobachtet.  Die  einfache  Pigmentirung  hat  gar  keine 
pathologische  Bedeutung  und  hat  keine  nachweisbaren  Betüefaungei 
zur  Entzündung,  oder  zur  Epilepsie,  wie  man  früher  annahm. 

4.  Kleine  Geschwülste  aller  Art  können  in  ganz  unscbnl 
diger  Weise  bestehen.  Hanfkorn-  bis  erbsengrosse  Fibrome.  Cysten 
Melanome,  Neurome  etc.  hat  man  wiederholt  an  der  Canda  und  der 
HSuteu  gefunden,  ohne  dass  sie  Symptome  machten.  Das  ist  anci 
sehr  einfach  erklärlich. 

5.  Eine  vermehrte  Menge  der  SpinaiflUssigkeil  d«i 
durchaus  nicht  ohne  Weiteres  als  die  Ursache  erliebücher  FonctioBa 
stifmngen  angesehen  werden. 

Am  häufigsten  findet  sich  eine  vermehrte  Ansammlung  der  Spinal 
flflssigkeit  ( Hydrorrliachis  externa  ^j)  in  den  Maschen  der  Aracbooidei 
in  Verbiudung  mit  atrophischen  Zuständen  des  R.-M.  So  lange  dii 
Flüssigkeit  den  Charakter  normaler  Spinalflüasigkeit  bat,  ist  ihre  Ver 
mehrung  olmc  erhebliche  Bedeutung.  Wenn  sie  aber  getrübt,  rfiUiUc) 
oder  weisslich  gefärbt  ist,  zahlreiche  zellige  Elemente,  BtntkSrperchq 
u.  dgl.  enthüll,  ist  ibre  Zunahme  die  Folge  eines  stärkeren  Reizni  "" 


1)  Tirchow.  Gesohwllklo  II. 
■1)  Ebendaselbst  11.  S.  Vli). 
:il  Kbenilaselbst  I.  S.  ITü. 
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TOfiganges  oder  erheblicher  Stannng  in  den  [Spinalhänten  und  stellt 
dami  einfkch  eine  Theilerseheinong  des  vorhandenen  Krankheitspro- 
eenes  dar.  Jedenfalls  ist  aber  anch  dann  kein  Grund  vorhanden,  die 
ümche  schwerer  Erscheinungen  ansschliesslich  in  dem  Druck  durch 
die  vermehrte  Spinalflttssigkeit  zu  suchen ,  wie  man  dies  früher  viel- 
&eh  mit  Torliebe  gethan  hat. 


IL  Kraikheitei  lies  Raekeimarks  selbst 

Einleitung.  Vor  dem  Eintritt  in  die  specielle  Betrachtung 
mögen  hier  einige  rechtfertigende  Bemerkungen  über  die  Gründe 
der  im  Folgenden  beliebten  Anordnung  und  Eintheilung  des  Stoffes 
eine  Stelle  finden. 

Von  einer  streng  wissenschaftlichen  Eintheilung  der  Bttcken- 
markskrankheiten  kann  bei  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse 
noch  keine  Bede  sein.  Speciell  ist  eine  Abhandlung  der  einzelnen 
Krankheitsformen  auf  streng  pathologisch -anatomischer  Grundlage 
noch  völlig  unmöglich ,  weil  wir  über  die  allgemein  -  pathologische 
Bedeutung  vieler  Processe  noch  gar  nicht  im  Klaren  sind  und  ausser- 
dem fttr  viele  klinische  Krankheitsbilder  noch  gar  keine  anatomischen 
Grundlagen  kennen. 

Ebensowenig  ist  eine  nach  der  speciellen  Localisation  durchge- 
führte Betrachtung  möglich,  weil  wir  für  viele  Formen  die  genaue 
Localisation  noch  gar  nicht  kennen  und  weil  die  Darstellung  in  den 
andern  Fällen  allzuviele  Wiederholungen  bieten  müsste. 

Man  muss  sich  also  zu  helfen  suchen  so  gut  es  geht. 

Wir  haben  geglaubt,  durch  die  folgende  Eintheilung  dem  prak- 
tiflchen  Bedttrfhiss  am  besten  zu  genügen,  indem  wir  eine  möglichst 
Tollständige  Darlegung  des  Wissenswerthesten  aus  der  Bückenmarks- 
pathologie zu  geben  meinen,  ohne  jedoch  uns  in  allzuviele  Details 
w  verlieren  und  allzuvieler  Wiederholungen  zu  bedürfen.  Zudem 
iit  das  zu  Grunde  liegende  Princip  einfach  und  verständlich  und 
Terstösst  nicht  allzusehr  gegen  die  unerbittlichen  Gesetze  der  Logik. 

In  der  ersten  Gruppe  —  sie  umfasst  11  Nummern  —  wer- 
den wir  diejenigen  Processe  abhandeln,  welche  sich  in  mehr 
diffuser  Weise  über  den  ganzen  Querschnitt  des  B.-M. 
▼erbreiten  oder  doch  verbreiten  können,  für  welche  wenig- 
stens die  Localisation  auf  bestinmite  Theile  des  Querschnitts  nicht 
nothwendig  und  nicht  die  Begel  ist.    Diese  Processe  können  mehr 
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oder  weuiger  weit  über  den  Längsecliiiitt  sich  ausbreiten.  Hierhea 
gehtlreo  znnäcbKt  Hyiierämie,  Anämie  nnd  BIntungen  des  R.-M-,  acnt« 
schwere  Traumata  und  endlich  die  langsame  Coropreseion  desselben. 
(No,  1-5.) 

Dann  folgen  3  Krankheitsformen:  Commotion  des  R.-M.,  Spinal- 
irritatiou  und  spinale  Nerrenachwäche  (No.  6  —  S),  für  welche  vnu 
keine  anatomischen  Veränderungen  kennen,  bei  welchen  wir  abei 
doch  jedenfalls  feinere  EniährungSMtörungen  annehmen  dUrfeu,  die? 
mehr  oder  weniger  difTus  über  den  Quer-  und  Längsschnitt  ver- 
breitet, jedenfalls  nicht  an  bestimmte  Partieu  des  Qnerschnitts  ge- 
knüpft sind. 

In  No.  Sl  — 11  besprechen  wir  dann  die  Entztinilnng  des  K.-M. 
(acute  und  chronische  Form),  die  einfache  Erweichung  desselben  nnd 
jene  eigenthüniliche  anatamische  Veränderung,  die  man  gewöhnlich 
als  Herdsklerose  bezeichnet  —  Processe,  welche  ebeufsUls  ihre  cha- 
rakteristische Erscheinungsweise  nicht  von  einem  bestimmten  Sitze 
auf  dem  Querschnitt  ableiten. 

In  der  zweiten  Gruppe  (No.  12—16)  handeln  wir  dann  die- 
jenigen Krankheitßformen  ab ,  ho  weit  sie  bis  jetzt  bekannt  sind, 
welche  sich  durch  ibre  niebr  oder  weniger  strenge  Lo- 
calisation  auf  bestimmte  Tbeile  des  RUckenmarksqner' 
Schnitts  auszeichnen,  dabei  jedoch  eine  sehr  verschiedene  und 
wechselnde  Längaauadehnung  erreichen  ki^nnen.  Hierher  gehören 
die  degenerativen  Vorgänge  in  den  Hintersträngen,  in  den  Seiten- 
strängen  und  die  anf  eine  seitliche  RUckenmarkshälfte  besehräjtktei 
Läsionen ;  ferner  die  auf  die  grauen  Vordersänlen  beschränkten  aeatei 
und  chronischen  Processe. 

Diese  beiden  Gruppen  umfassen  so  ziemlich  alles  das,  was  mat 
in  neuerer  Zeit  als  diffuse  und  als  Öystemerkranknngeu  dei 
R.-M.  zusammenfasst  und  bezeiubnet.  Vnlpian  Imt  zuerst  daran: 
hingewiesen,  dass  gewisse  Abschnitte  des  R.-M.,  welche  sieh  hanpt 
sächlich  durch  ihre  physiologische  Function,  z,  Tb.  auch  durch  ihn 
anatomischen  Eigenthllmlichkeiten  (und,  wie  die  neuere  Zeit  gelehr 
hat,  auch  sehr  wesentlich  durch  ihre  Entwicklungsgeschichte)  cha 
rakterisiren ,  isolirt  fUr  sich  erkranken  können,  ohne  dass  andere 
physiologisch  differente  Abschnitte  mitbefallen  werden.  Er  nenn 
diese  Erkrankuugsformen  „l^sions  eyst^matiques"  (Systenier 
krankuugen).  Diejenigen  Erkrankungsfornien  dagegen,  welch« 
mehrere  Systeme  zugleich  befallen,  welche  deren  Grenzen  nich 
respectiren  und  sich  ohne  jede  Regelmässigkeit  nach  jeder  Ricbtuni 
hin  ausbreiten  können,  bezeichnet  er  als  „l^sions  diffuses' (dif 
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fuge  £rkrankangeii).    Diese  Eintheilimg  liegt,  wie  man  sieht, 

der  Ton  uns  gegebenen  im  Wesentlichen  zu  Ornnde.  —  Vulpian 

gellt  noch  weiter:  er  nimmt  an,  dass  die  auf  streng  systematisch  und 

flinetionell  geschiedene  R.-H.-Partien   beschränkten  Läsionen   noth- 

wendig  auf  primärer  Erkrankung  der  functionirenden  Gewebselemente 

(NeryenfiEisem  und  Ganglienzellen)  beruhen  niüssten,   und   will  sie 

deshalb  (wenigstens  so  weit  es  sich  dabei  um  myelitische  Erkran- 

knngeD  handelt)  als  parenchymatöse  Erkrankungen  bezeichnen; 

während  er  die  diffusen  Erkrankungen  in  das  Sttitzgewebe  des  R.-M., 

die Nenroglia,  verlegt  und  sie  desshalb  als  interstitielle  Myelitis 

anffii88t.    Diese  Frage  scheint  uns,  selbst  fbr  die  Myelitis,  noch  nicht 

mit  YoUer  Sicherheit  entschieden  zu  sein  und  lassen  wir  dieselbe 

daher  vorläufig  offen,  so  viel  innere  Wahrscheinlichkeit  auch  diese 

Dentung  für  sich  hat. 

Charcot  hat  in  entsprechender  Weise  die  Systemerkrankungen 
Ton  den  diffusen  geschieden  und  noch  einige  weitere  und  genauere 
Unterscheidungen  gemacht.  Und  endlich  hat  P.  Flechsig  in  neuester 
Zeit  auf  Grund  seiner  umfassenden  Untersuchungen  über  den  Bau 
des  R.-M.  versucht,  das  örtliche  Auftreten  gewisser  R.-M.-Erkran- 
knogen  auf  den  Bauplan  dieses  Organs  zurückzuführen  und  ist  noch 
mit  der  Publikation  einer  grossen  und  inhaltreichen  Arbeit  darüber  0 
beschäftigt,  die  allerdings  in  erster  Linie  für  die  Anatomie  und 
Physiologie  des  K.-M.  verwerthet  werden  soll,  aber  auch  für  die 
PaÜiologie  von  weitgehendster  Bedeutung  zu  werden  verspricht. 
AUerdiDgs  muss  erst  die  Zukunft  darüber  noch  weiteres  und  mit 
Sorgfalt  gesichtetes  Material  bringen.  Die  allemeuesten  Publikationen 
Aber  die  Krankheiten  des  R.-M.  stehen  übrigens  schon  sehr  deutlich 
unter  dem  Einfluss  dieser  Anregungen. 

Unter  No.  17  folgt  dann  die  Paralysis  ascendens  acuta,  eine 
noch  total  dunkle  Krankheitsform,  die  wir  des  besseren  Verständ- 
nisses halber  erst  nach  den  vorher  genannten  Krankheitsformen  ab- 
handeln wollten. 

Die  Stellung  der  Tumoren,  der  secundären  Degenerationen  und 
der  Missbildungen  des  R.-M.  (No.  18—20)  an  das  Ende  dieser  Ab- 
theünng  rechtfertigt  sich  wohl  durch  die  geringere  Häufigkeit  und 
Wichtigkeit  dieser  Vorgänge.  Wir  könnten  sie  wohl  auch  z.  Th. 
den  beiden  ersten  grossen  Gruppen  anschliessen  und*  für  die  secun- 
diren  Degenerationen  würden  wir  gewiss  keinem  Widerspruch  be- 


1)  üeber  Systemerkrankungen  im  R.-M.    Arch.  d.  Heilkunde.    Bd.  XVIII  u. 
XIX.  1S77. 


wenn  wir  sie  unter  die  ,.  SystemerkraDkungen "  einreihe 
wollten,  wie  das  jetzt  allgenieiu  geschieht.  Da  sie  jedoch  gera£ 
bei  diffuBen  Erkrankungen  auch  sehr  gewöhnlich  vorkommen,  ziebs 
wir  vor,  sie  in  der  ihnen  in  der  1.  AuHage  angewiesenen  SiellniH 
zu  belassen. 

Endlich  bringen  wir  unter  No,  21  eine  Rnbrik  einzelDer  M3 
Btrenter  Thatsachen,  die  eine  uuzweifelhafte  aber  in  vielen  StUckc 
noch  unklare  Beziehung  zur  Pathologie  des  R.-M.  haben,  nud  die  a  j 
Bausteine  fTlr  die  künftige  Weiterentwicklung  dieser  Lehre  jetzt  seh» 
geaammelt  zu  werden  verdienen.  Sie  mögen  als  Anregung  za  we/ 
teren  Forschungen  und  Untersuchungen  hier  eine  kleine  Stelle  ündea 
Die  Nomeuclatur  der  spinalen  Erkrankungen  ist  z.  Th.  nocJi 
eine  sehr  schwankende  und  bedurfte  wohl  einer  gründlichen  Sichtung 
und  Reinigung.  Doch  wird  eine  solche  wohl  erst  nach  einiger  Zeit  mög- 
lich sein,  wenn  wir  noch  etwas  mehr  Über  die  Locsli^ation  und  be- 
Boaders  auch  über  die  Art  und  das  Wesen  der  einzelnen  Erkrao- 
kungen  wissen.  Es  darf  aber  wohl  schon  jetzt  von  den  Autoren  ver- 
langt werden,  dass  sie  die  einmal  eingebUrgerten  Namen  respectiren 
und  bei  ihren  Bezeichnungen  die  herrschende  Confasion  nicht  noch  ver- 
mehren, sondern  sie  zn  vermindern  trachten.  —  Es  war  in  der  vor- 
wiegend klinischen  Entwicklung  der  Lehre  von  den  RUckenmarlu- 
krankheiten  begründet,  dass  fUr  eine  ganze  Reihe  von  Krank  he  itsformen 
EUnUchst  symptomatische  Namen  anrgestellt  wurden,  welche  schliess- 
lich in  Gebrauch  kamen  ftlrganz  bestimmte  Symptomencomplex«, 
fllr  welche  Z,  Tb.  auch  schon  die  auatomischeu  Grundlagen  gefunden 
sind,  ohne  dass  die  anatomische  Bezeichnung  sich  recht  Eingang  ver- 
schafft hätte:  Dies  gilt  z.  B.  für  die  Ataxie  locomotriee,  fUr  die  Tsbe« 
dorsalis,  für  die  atrophische  Spinallfthmung,  die  spastische  SpinalUh- 
mung,  die  acute  aufsteigende  Paralyse,  die  progressive  Bulbärparalyse 
etc.  Es  kann  wohl  heute  verlangt  werden,  dass  diese  Bezeichnungen 
ausschliesslich  für  dasjenige  vollständige  Symptom enbild  fresp.  fUi 
diejenige  anatomiache  Krankheitsform)  gebraucht  werden,  für  welche 
sie  der  allgemeine  Usus  eingeführt  hat.  Wir  müssen  entschieden  hu- 
tonen,  dass  es  nur  Verm'rning  und  Unsicherheit  erzengen  kann,  wenn 
man  diese  symptomatischen  Bezeiciinnngen  wieder  auf  ganz  andere 
Krankheiteformen  angewendet  sieht,  welche  unter  anderen  auch  gerade 
dies  zur  Bezeichnung  dienende  Symptom  darbieten;  wenn  man  z.  B. 
spinale  LUhmungen  jeder  Art  bei  Kindern  als  ^spinale  Kinderlähmung' 
bezeichnet,  oder  wenn  mau  eine  durch  Blutung  in  die  graue  Substanz 
gesetzte  Lübmung  und  Atrophie  mit  Sensibilitätsstörungen  als  ,  atro- 
phische Spinaliahmnng"  benennt;  wenn  man  jede  durch  spinale  Er- 
krankung bedingte  Ataxie  als  „Ataxie  locomotriee*  oder  „Tabes  dor- 
salis"  auffasst,  oder  wenn  mau  eine  acute  aufsteigende  Myelitis  als 
^Paralysis  ascendens  acuta"  darstellt  u.  s.  w.  Die  Beispiele  Hessen 
sich  leicht  liäufen;  die  angefllhrten  zeigen  schon  zur  Oenflge,  das«  die 
Autoren  sich  in  dieser  Beziehung  etwas  grossere  Genauigkeit  aufer- 
legen durften. 
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Wir  haben  gesucht  ^  in  diesem  Buche  die  eingebürgerten  Namen 
m^liehst  zu  conserviren,  aber  auch  ihre  Bedeutung  möglichst  scharf 
zu  prftdsiren,  um  endlich  einmal  etwas  mehr  Sicherheit  und  Einheit 
in  diese  Nomenclatur  zu  bringen.  Jede  Verbesserung  derselben  wird 
uns  im  höchsten  Grade  willkommen  sein;  nur  gegen  die  Willkür  in 
diesen  Dingen  möchten  wir  protestiren. 

1.  Hyperämie  des  Rückenmarks. 

Wir  haben  dieselbe  bereits  früher,  als  von  der  Hyperämie  der 
B&ckenmarkshäute  anatomisch  sowohl  wie  klinisch  nicht  trennbar, 
abgehandelt  und  verweisen  deshalb  auf  die  oben  S.  213  fif.  gegebene 
an^hrliche  Darstellung. 

2.  Anämie  des  Ruckenmarks. 

Hasse  1.  c.  2.  Aufl.  S.  652.  —  Hammond  1.  c.  3.  Aufl.  p.  396.  6.  Aufl. 
D.  3S5.  —  M.  Rosenthal  1.  c.  2.  Aufl.  S.  290.  —  Loyden  1.  c.  ü.  S.  27.  — 
Jaccond,  Les  parapl^es  et  Tataxie  du  mouv.    Paris  1864.  p.  293  sqq. 

N.  Stenon,  Element.  my9logiae  specimen.  Flor.  1667.  —  Kussmaul  und 
Tenner,  Unters,  über  Ursprung  und  Wesen  der  fallsuchtartigen  Zuckungen  bei 
Terblntangen  etc.  Molesch.  Unters,  zur  Naturl.  III.  1857.  S.  59.  —  Schiffer, 
üeber  die  Bedeutung  des  Stenson*schen  Versuchs.  Centralbl.  f.  die  med.  Wiss. 
1S®9.  Nr.  37  u.  38.  -  Ad.  Weil,  Der  Stenson'sche  Versuch.  Diss.  Strassburg 
tS73.  —  Romberg,  Lehrb.  der  Nervenkrankh.  2.  Aufl.  I.  3.  S.  2.  —  Barth, 
OMtÄrat.  compläte  de  l'aorte.  Arch.  g^n^ral.  1835.  VIII.  p.  26.  —  Gull,  Para- 
I^Qgia  from  obstruct.  of  abdom.  aorta.  Guy's  hosp.  Rcp.  3.  Ser.  III.  p.  311.  1858. 
—  Cnmings,  Paraplegia  from  arteritis.  Dubl.  Quart.  Journ.  1856.  May.  — 
Pannm,  Zur  Lehre  von  der  Embolie.  Virch.  Arch.  XXV.  1862.  —  Brown- 
S^nard,  Lectures  on  the  diagn.  and  treatment  of  the  princip.  forms  of  para- 
IjB.  of  lower  extremities.  London  1861.  —  Sandras,  Trait^  des  maladies  ner- 
Teoaes.  Paris  1851.  —  Service  de  Grisolle:  Parapl^g.  aprös  une  m^trorrhag. 
condd^ble.  Gaz.  des  höp.  1852.  No.  lOS.  —  Moutard- Martin,  Parapl^g. 
cmM^  par  les  h^orrh.  ut^rines  ou  rectales.  Soc.  m^d.  des  h6p.  1852.  Union 
M.  1852. -r  Abeille,  Etudes  sur  la  parapl^gie  ind^pend.  de  la  myellte.  Paris 
1S54.  —  van  Bervliet,  Observ.  de  parapleg.  chlorotique.  Annal.  de  la  soc. 
mW.  de  Gand  1861.  —  Mordret,  Traite  prat.  des  affect.  nerveuses  et  chloro- 
«nfeüques.  Paris  1861.  —  C.  Lauenstein,  Zwei  Fälle  von  Embolie  der  Aorta. 
Deutsch.  Arch.  f.  klm.  Med.  XVn.  S.  242  u.491.  1876.  —  M.  Malbranc,  Beob. 
Aber  Aortenthrombose  u.  Aphaste.  Ibid.  XVIIL  S.  462.  1S76.  —  Vulpian,  Le- 
fons  sar  les  mal.  etc.  p.  98.  1877. 

Begriffsbestimmung.  Wir  verstehen  unter  Anämie,  ver- 
wundertem Blutgehalt,  des  R.-M. 

einmal  die  verminderte  oder  völlig  aufgehobene  Zu- 
fuhr normalen  arteriellen  Bluts  zum  Rückenmark,  also 
iin  Wesentlichen  ischämische  Zustände,  und 

femer  die  durch  Verminderung  der  Gesammtblutmenge 
^nd  schlechte  Zusammensetzung  des  Bluts  (Oligämie,  Hy- 
dritattie  u.  dgl.)  bedingten  Zustände  von  Blutmangel  im  R.-M., 
die  man  gewöhnlich  als  anämische  schlechtweg  bezeichnet. 
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Ibst.    i.  Antöier 


Die  erste  Form  ist  Gegenstand  experimenteller  Untersnehnngi 
geiivesen  nnd  anch  klinisch  in  einzelnen  Fällen  trenauer  ))ekannt  i 
gtndirt. 

Die  zweite  Form  ist  klinisch  noch  ansicherer,  weil  bei  ihr  d^S 
spinalen  Erscheinungen  oft  zu  wenig  hervortreten  und  wegen  gipifl — i 
zeitiger,  von  dem  Blntmangel  herrührender  cerebraler  nud  ande^r- 
weitiger  Störungen  nicht  sicher  gedeutet  werden  kilnnen, 

Es  ist  klar,  dass  zahlreiche  Uehergänge  zwischen  beiden  Formeia 
vorkommen  und  eine  scharfe  Trennung  derselben  nieht  in  allen  prak:- 
tischen  Fällen  mJiglich  ist,  wenn  wir  sie  auch  in  der  folgenden  D»r- 
stellung  versuchen  wollen.    Das  schtiessliche  Endresnltat  beider  SlQ- 
rungsreihen  wird  dasselbe  sein,  wenn  es  auch  in  dem  einen  Falle 
rasch,   in  dem   andern  langsam   zur  Entwicklung  kommt:    die  Er- 
nährung der  RUckenmarkssubstanz  wird  mehr  oder  we-J 
niger  Noth   leiden  und   daraus  werden  die  entsprechenden 
rangen  resnltiren. 

Fktbogienese  and  Aetlotofle. 

Die  Verhältnisse,  welche  et^va  eine  erhöhte  Prädispositio« " 
gewisser  Individuen  zur  RUckenniarksanämie  bedingen  könnten,  sind 
noch  nicht  genauer  untersucht.  Doch  wäre  wohl  verschiedenes  hier 
anzuführen,  was  künftighin  Beachtung  verdient.  Ich  erwähne  z.  B. 
die  angeborene  Enge  des  Gefässsystems,  wie  sie  von  Vir- 
chow  als  ein  so  häutiges  Vorkommniss  bei  Chlorose  kennen  gelehrt 
wurde;  femer  angeborene  oder  erworbene  Herzschwäche;  endlich 
eine  altnorm  grosse  Erregbarkeit  der  vasomotorischen 
Nerven,  wie  sie  ja  so  häufig  bei  ner^'ösen  Individuen  vorkommt, 
und  die  gelegentlich  ihren  Prädilectionsort  im  R,-M.  haben  könnte. 
Es  mag  mit  diesen  Verhältnissen  zusammenhängen,  dass  das  weib- 
liche Geschlecht,  wenigstens  ftlr  gewisse  Formen  der  Rüeken- 
marksanämie,  in  besonderem  Grade  prädisponirt  erscheint  Auch  die 
ziemlieh  häufig  vorkommenden  Erkranknngen  derGefässe  des 
R.-M.  bedingen  wohl  eine  gewisse  Prädisposition  zur  Anämie.  leh 
hiu  geneigt,  bei  alten  Leuten  mit  ausgesproclienem  Atherom  hie  and. 
da  vorkommende  leichte  Schwächezustilnde  der  untern  ExtremitÜte 
auf  Anämie  des  U.-M.  zu  beziehen. 

Besser   bekannt  sind  die  directen  Ursachen  der  Btickel 
marksanämie.  . 

Eine  erste  Gruppe  umfasst  alle  jene  Momente,  welche  ei|{ 
Verengerung  oder  Verschliesaung  der  zuführenden  t 
terien   des  Rückenmarks    bedingen  (Pnrapl^gies  ischimiqiM 
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TOQ  Jaccoad).  Hier  ist  vor  allen  Dingen  zu  nennen:  Compres- 
sioD,  Thrombose  oder  Embolie  der  Aorta  abdominalis 
oberiialb  des  Abgangs  der  Lombalarterien.  Sie  ftthrt  zu  einer  hoch- 
gndigen  Ischämie  derjenigen  Rttckenmarksabschnitte,  welche  aus  den 
betreffenden  Lumbal-  (und  Intercostal-)arterien  Zweige  erhalten. 

Es  ist  eine  längst  bekannte  Thatsache  j  dass  Compression  der 
Banchaorta  sehr  rasch  von  Lähmung  des 'Hinterkörpers  gefolgt  wird 
(Stenson' scher  Versuch).  Die  Lähmung  tritt  wenige  Augenblicke 
nach  Beginn  der  Compression  ein  und  wurde  von  den  früheren  Beob- 
aehtem  durchweg  auf  eine  periphere  Ernährungsstörung  der  Nerven 
and  Muskeln  bezogen.  Kussmaul  und  Tenner  wiesen  aber  nach, 
dass  Anämie  des  R.-M.  viel  rascher  zur  Lähmung  führe ,  als  Anämie 
der  Nerven  und  Muskeln.  Schiffer  hat  diese  Frage  nochmals  geprüft 
und  dahin  entschieden,  dass  die  Anämie  des  R.-M.  selbst  jedenfalls  die 
nächste  Ursache  der  Lähmung  ist,  dass  Nerven  und  Muskeln  dabei  noch 
lange  erregbar  bleiben  und  dass  bei  Compression  weiter  unten  die 
Uhmnng  erst  viel  später  eintritt.  Freilich  kommt  hinzu,  dass  bei 
längerer  Dauer  der  Compression  auch  Lähmung  der  Cauda  equina,  der 
peripheren  Nerven  und  der  Muskeln  hinzutritt.  A.  Weil  hat  die  An- 
gaben von  Schiffer  in  allen  wesentlichen  Punkten  bestätigt.  —  Beim 
Menschen  hat  man  in  den  seltenen  Fällen  von  Thrombose  und  Embolie 
der  Aorta  denn  auch  solche  ischämische  Paraplegien  auftreten  sehen 
(Barth,  Gull,  Leyden,  Tutscheck,  Malbranc  U.A.),  von  wel- 
chen freilich  nicht  immer  entschieden  werden  kann,  ob  sie  spinalen 
oder  peripheren  Ursprungs  sind.  Jedenfalls  wird  nur  dann  eine  schwere 
Betheiligung  des  R.-M.  selbst  anzunehmen  sein,  wenn  sich  die  Throm- 
hose  über  die  Abgangsstellen  aller  Lumbaiarterien  hinauf  erstreckt; 
andernfalls  handelt  es  sich  nur  um  periphere  Lähmung  (vgl.  die  Fälle 
▼on  Malbranc  und  Lauenstein!). 

Thrombose  und  Embolie  einzelner  Kückenmarks- 
srterien  kann  nur  zu  ganz  circumscripter  Ischämie  fahren,  wegen 
der  zahlreichen  arteriellen  Zufuhren,  welche  das  R.-M.  besitzt. 

Diese  Ursache  ist  experimentell  von  Fan  um  undVulpian  stu- 
dirt  worden;  beim  Menschen  jedoch  bisher  nur  ganz  zufällig  beobachtet 
und  in  ihrer  pathogenetischen  Bedeutung  noch  nicht  hinreichend  fest- 
gestellt. I^eyden  fand  capilläre  Embolien  im  R.-M.  bei  ulceröser 
Endocarditis. 

Ob  auch  Krampf  der  Spinalgefässe  Anämie  des  B.-M. 
^ngen  könne,  ist  noch  zweifelhaft;  jedenfalls  ist  es  noch  nicht 
«icher  bewiesen,  wenn  auch  nicht  gerade  unwahrscheinlich.  Man 
^nn  annehmen,  dass  eine  directe  Reizung  der  betreffenden  vaso- 
niotorischen  Bahnen  diese  Art  der  Ischämie  bedinge;  häufiger  aber 
hat  man  sich  zu  der  Theorie  bekannt,  dass  Irritationen  peripherer 
Organe  durch  die  verschiedensten  Momente  im  Stande  seien,  solchen 
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GefäsBkrampf  auf  reClectorisehem  Wege  herbeizufllliren ;  dad^f 
EoU  eiue  grosse  Zahl  der  sog.  „  Reflcxläluunngen "  bediogt  sein. 
Diese  letztere  Anschauung  ist  besonders  von  Brown-Söqna 
zu  einer  Tlieorie  der  „  ReflexISbrnung "  ausgebildet  worden.  Der  pi 
pbere  Reiz  ruft  eine  Reflexcontraction  der  Spinalgefässe  von  verscl 
den  langer  Dauer  hervor;  dadurch  entsteht  LShmung  und  eine  m 
oder  weniger  bleibende  Ernährungsstörung  des  R.-M.,  wie  Aie  Kn 
manl  und  Tenner  sowohl  wie  Schiffer  auch  nach  einfacher  A 
tencompression  beobachtet  haben,  wenn  dieselbe  hinreichend  lange 
dauert  hatte.  | 

Wenn  es  auch  nicht  sicher  ist,  dass  so  anhaltender  und  scfai^ 
spinaler  Gefftsskranipf  vorkommt,  wie  ihn  die  Theorie  Brown-i 
(juard's  verlangt,  und  wenn  auch  andrerseits  viele  „Reflexlflhmnng 
Bclion  auf  schwerere  Ernährungsstörungen  EurflckfUhrbar  sind,  so 
doch  ein  vorübergehender  Krampf  der  Spinaiarterien  durchans  ni 
undenkbar.  Vasomotorische  KrUmpfe  an  der  Haut  der  Extremlm 
können  Stunden  und  Tage  lang  dauern  >),  warum  sollte  das  nicht  a 
im  R.  M.  vorkommen?  Tnd  wenn  e«  vorkommt,  eind  schwerere  : 
rungen  unvermeidlich  bei  den  feinen  Ernährungs Vorgängen  der  cea 
len  Nervenapparate. 

auch  mechanischer  Druck  auf  das  . 
sprechend  locaüsirte  Iscbäiiiie  in  demselben  hervorbringen  1 
steht  sich  von  gelbst;  in  solclien  Fällen  werden  aber  c 
nungen  mehr  von  dem  Druck  auf  die  Nervenelemente,  als  von* 
Compression  der  Blutgefässe  abzuleiten  sein. 

Die  zweite  Gruppe  der  directei>  Ursachen  umschlies-st  alle  I 
mente,  welche  die  Oesammtblutmasse  vermindern,  oder  e 
erhebliche  BtUrung  ihrer  Zusammensetzung  bedingi 
in  der  Richtung,  dass  Oligocythämie ,  Hydräniie  und  verwan 
Störungen  entstehen.  (Ein  Theil  der  Parapl^gies  dyscrasiques  ' 
Jaocoud.) 

Im  Ganzen  ist  das  Vorkommen  schwerer  spinaler  ErscbeinaM 
Bpeciell  von  Lähmungen,  bei  diesen  Zuständen  relativ  eelten,! 
nicht  immer  erseheint  uns  der  Cansalznsammenhang  zwischen  ' 
vorhandenen  Anämie  und  der  nachfolgenden  Lähmung  volikomi 
sicher  gestellt.  Auf  den  ersten  Blick  seheint  es  befremdend,  d 
die  betreffenden  LUhmungen  fast  immer  nur  die  untern  ExtremitS 
befallen;  eine  genauere  Ueberlegung  zeigt  jedoch,  wie  dies  Jacco 
treffend  nnsgeftihrt  hat,  dass  die  vorwiegende  Betheiligung  der  Be 
sich  wahrscheinlich  erklärt  durch  die  relativ  grossen  Ansprüt 
welche  jederzeit  an  die  Leistungsfähigkeit  derselben  gestellt  werd 


R.-M.  eioej 
iringen  kaan^i 
aber  die  Eraq 
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in  ilmen  macht  sich  denn  anch  die  Schwäche  zuerst  bemerkbar.  — 
Es  wird  femer  in  yielen  Fällen  unentschieden  bleiben,  ob  nnd  in 
welehem  Grade  die  Yorhandenen  Schwächeerscheinungen  auf  Anämie 
und  Emähninggstömngen  der  peripheren  Nerven  und  der  Muskeln 
zarflekzoführen  sind..  Man  muss  deshalb  die  vorliegende  Casuistik 
mit  einiger  Vorsicht  aufiiehmen. 

Mehrere  Fälle  sind  beschrieben,  wo  Paraplegien  nach  grossen 
Blutverlusten  —  bei  Entbindungen,  durch  Metrorrhagien,  Nieren- 
nnd  Darmblutungen,  Epistaxis  u.  s.  w.  —  auftrafen.  Jaccoud 
dtirt  golche  Fälle  von  Grisolle,  Moutard-Martin,  Abeille, 
Landry  u.  A. 

h  ähnlicher  Weise  wirken  grosse  Säfteverluste,  schwere 
aente  Krankheiten,  Inanitionszustände  etc.,  indem  sie  hoch- 
gradige Anämie  bedingen  und  so  die  Ernährung  des  R.-M.  schädigen. 

Besonders  häufig  —  wenn  auch  im  Verhältniss  zur  absoluten 
Häufigkeit  der  Chlorose  sehr  selten  —  hat  man  bei  der  Chlorose 
Schwäche-  und  Lähmungszustände  beobachtet  und  dieselben  auf  An- 
ämie des  R.-M.  zurückgeftlhrt.  Jaccoud  erwähnt  derartige  Fälle 
vonDusourd,  Bervliet,  Bouchut,  Mordret,  Landry  u.  A. 
und  rechnet  auch  die  Paraplegien  bei  Schwängern  hierher.  Es  schei- 
nen übrigens  nur  besonders  hochgradige  und  schwere  Fälle  von 
Chlorose  zu  sein,  bei  welchen  solche  Paraplegien  vorkommen. 

Pathologische  Anatomie. 

Anämische  Rückenmarksabschnitte  sehen  blass,  blutleer,  weiss 
aus;  auf  der  Schnittfläche  erscheinen  keine  Blutpunkte,  sind  keine 
geiUlten  Gefässchen  sichtbar:  die  graue  Substanz  ist  auffallend  matt 
gefärbt,  sinkt  auf  der  Schnittfläche  etwas  ein;  die  weisse  wird  oft 
auffallend  weich  und  zerfliesslich  gefunden,  quillt  über  die  Schnitt- 
fläche vor.  Doch  gibt  es  auch.  Angaben,  nach  welchen  bei  Anämie 
die  Rttckenmarkssubstanz  etwas  fester  und  zäher  gefunden  wurde, 
als  normal.  Es  handelt  sich  hier  vielleicht  um  verschiedene  Stadien 
der  Veränderung. 

Auch  die  Häute  des  R.-M.  erscheinen  blass,  ihre  Gefässe  schwach 
gefüllt  und  wenig  sichtbar.  —  Freilich  kann  es  auch  hier  zu  seeun- 
därer  venöser  Anschoppung  kommen,  so  z.  B.  bei  Aortenthrombose; 
es  können  sich  dann  in  der  grauen  Substanz  zahlreiche  rothe  Punkte 
finden,  die  Marksubstanz  kann  eine  grauliche,  gequollene  Beschaffen- 
heit zeigen  bei  starker  Füllung  der  meningea?;^  Venen  und  Ver- 
mehrung der  Cerebrospinalflüssigkeit  (Mal braue). 
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Damit  contrastirt  in  iiielir  oder  weniger  deutlicher  Weise 
Verhalten  und  Ausgeben  derjenigen  Rückeumarksabschnitte,  in 
eben  die  Circulation  erhalten  ist;  dieselben  sehen  rosig 
Yon  derberer  CousiBtenz,  nad  nicht  selten  erkennt  man  in  der  N&Iie 
der  anämiBcheu  Partien  eise  stärkere  Injectior.  and  Blutextrari 
von  verschiedener  Grösse. 

Bei  allgemeiner  Anämie  p^gt  natürlich  das  ganze  ROckenmi 
anämisch  zq  sein. 

Nicht  immef  ist  es  leicht,  Verwecbselimgen  mit  Leichenersebi 
nungen  zu  vermeiden;  man  wird  deshalb  eine  vorhandene  AnlUrir^ 
des  R.-M.  mir  dann  als  schon  intra  vilam  bestehend  annehmen, 
alle  Momente,  welche  in  der  Leiche  dieselbe  bedingen  können  iW- 
stimmte  Lage  des  Körpers,  cadarerßse  Qnellung  der  Marksuhstatiz 
n.  dgl.)  ausgeschlossen  werden  können. 

Bei  Thrombose  und  Embolie  der  kleinen  RUckenmarksgefU^^e 
gelingt  es  manchmal  die  Verstopfungsstelle  aufzutinden.  In  dem 
Bereich  der  verstopften  Arterie  findet  sich  rothe  Erweichung,  in  ihrer 
Umgebung  coUaterale  Fluxion.  Das  bat  man  vorwiegend  bei  Tbieren 
constatirt.  Tuckwell  fand  ähnliches  beim  Menseben.  Leyden 
beobachtete  mikroskopische  emboliscbe  Herde  bei  nlceröser  Eudo- 
carditis. 

Bei  längerer  Dauer  der  Ischämie  stellen  sich  secundäre  Störnngen 
ein:  weisse  und  gelbe  Erweichung  der  betreffenden  MarkabBvhnitte 
herdweiser  Zerfall,  Blutstase  etc.  —  Die  auch  nach  kürzerer  Dauer 
schon  eintretenden  feineren  EniähnmgsstÖrnngen  sind  der  patfao* 
logisch-anatomischen  Untersuchung  noch  nicht  zugänglich. 


Patbologrle  der  RttukennarksanSmie. 
Symptome. 


i 


Um  ein  K.raukheitsbild  der  Rltckenmarksanämie  zu  cntwerfea, 
mllssen  wir  uns  vor  allen  Dingen  an  die  experimentellen  Thatsschen 
halten,  welche  wenigstens  flir  die  acut  ischUmischen  Formen  hin- 
reichende Aufschilisse  gegeben  haben. 

Bei  Oompression  der  Aorta  tritt  alsbald  motorische  und 
sensible  Lähmung  der  Beine  ein,  die  Refle?ie  sind  aufgehoben,  Bla^e 
und  Mastdarm  erscheinen  gelähmt.  Auch  wenn  die  Circulation  wi^ 
der  hergestellt  ist,  tritt  nur  langsam  wieder  Besserung  dieser  ] 
Bcbeinungen  ein,  um  so  langsamer  je  länger  die  Unterbrechung  c 
Circulation  gedauert  hatte. 

Genau  dieselben  Erscheinungen  folgen  auch  beim  Menschen  sol 
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Embolie  der  Aorta;  rasch  und  manchmal  unter  starken  neural- 
giseben  Schmerzen  eintretende  Lähmung  der  Beine,  der  Sphincteren, 
der  Reflexe ,  Anästhesie  bis  zu  verschiedener  Höhe ,  Abnahme  und 
Yerhist  der  elektrischen  Erregbarkeit,  acuter  Decubitus  u.  s.  w.  Be- 
wndere  die  Beobachtung  von  Gull,  in  welcher  die  Lähmung  in 
wenigen  Hinuten  eintrat,  ist  ein  gutes  Beispiel  für  die  Paraplegie 
dnich  Obstruction  der  Aorta.  Schwieriger  dagegen  ist  es  fUr  die 
meisten  ttbrigen  hierher  gehörigen  Fälle,  zu  behaupten,  dass  die 
lihmung  von  der  Bflckenmarksanämie  herrühre;  es  ist  vielmehr 
wahrscheinlich^  dass  das  Sjrankheitsbild  von  peripherem  Ursprünge 
ist  (8.  die  Fälle  von  Romberg,  Cumings,  Leyden,  Tut- 
scheck, Lauenstein  etc.)* 

Entwickelt  sich  die  Verengerung  der  Aorta  langsam  und  all- 
mälig  zunehmend,  dann  handelt  es  sich  um  allmälig  wachsende, 
weniger  hochgradige  Störungen,  leichtes  Taubheitsgeftihl  und  Ein- 
schlafen ;  leichtere  Ermüdung  und  Schwäche  der  untern  Extremitäten, 
die  besonders  bei  stärkeren  Anstrengungen  hervortritt.  Mehr  und 
mehr  treten  nebenbei  die  Symptome  des  Aortenverschlusses:  Fehlen 
des  Pulses  in  den  Grurales ,  Kälte  und  Oedem  der  Füsse,  Entwick- 
lung coUateraler  Arterien  etc.  hervor,  welche  sich  bei  acuten  Fällen 
Siuiz  rasch  einstellen. 

Hierher  gehören  auch   die  Fälle  von   sog.  intermittirendem 
Hinken,  einer  Art  von  intermittirender  Lähmung.    In  solchen  Fällen 
beobachtet  man  in  der  Ruhe  keinerlei  Stöining;   erst  bei  etwas  ange- 
strengterem Gehen   oder  Laufen  tritt  deutliche  Schwäche   und  selbst 
^hmung   ein,  welche  in  der  Ruhe  wieder  verschwindet,  um  alsbald 
i^ch  Wiederaufnahme  der  Bewegung  wiederzukehren.     Man  hat  diese 
^onn  besonders  bei  Pferden  beobachtet   und   auf  Aortaverstopfungen 
^rttckftlhren  lernen.     Auch  beim  Menschen   hat  man  ähnliches  beob- 
achtet (Charcot,  Frerichs  —  intermittirende  Lähmung  in  einer 
^oterextremität),    und  auch   hier  ist  zweifellos  der  Verschluss   einer 
*liaca  oder  der  Aorta  die  Ursache   des  Phänomens.     Doch  scheint  es 
^ich  dabei  nur  um  periphere  Lähmungen  zu  handeln:   die   nur  unge- 
^tlgend  mit   frischem  Blut  versorgten  Muskeln  werden   bei  stärkeren 
Anstrengungen  insufficient,  während  sie  geringere  Arbeit  noch  leisten 
können. 

All  das  Gesagte  gilt  nur,  wenn  die  Ischämie  ihren  Sitz  im  Len- 
d^ntheil  des  K.-M.  hat  lieber  die  Symptome  der  Ischämie  des  Hals- 
Öieilg  wissen  wir  nichts.  Verschliessung  beider  Vertebrales  könnte 
^'ich  hier  Ischämie  im  Gefolge  haben;  doch  sind  dann  wohl  der- 
*ftige  Störungen  von  Seiten  des  Gehirns  und  der  Medulla  oblongata 
Vorhanden,  dass  die  spinalen  Symptome  nicht  beachtet  werden  und 
schnell  der  lethale  Ausgang  erfolgt. 

Htndbneli  d.  spee.  Patliologie  u.  Therapie.    Bd.  XI.  2   2.  Anfl.  20 
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Die  ErscheiDimgen  von  vasomotorischer  iBchämie  <lll 
B. -M.  mtisseii  ähnliche  sein;  doch  werden  sie  nicht  so  hochgi 
sein.  Genaneres  ist  über  dieselben  nicht  bekannt,  wenn  wir  absehen 
von  den  Symptomen  der  „ReflexlHhmung*,  welche  nach  Brown- 
Sägnard  auf  diesem  Wege  zu  Stande  kommen.  CharakteristiBch 
für  diese  Lähmungen  soll  es  sein,  dase  sie  von  einer  peripherer 
Reizung  ausgehen,  äma  Schwankungen  in  der  Intensität  des  peri 
pheren  Reizes  auch  von  Schwankungen  der  LähmangsersoheinimgeT 
gefolgt  sind,  und  daes  diese  oft  versehwinden,  wenn  die  peripbert 
Reizung  aufhört.  Dass  diese  Cbarakterigtik  viel  zu  wflnschen  tlhri} 
läset,  ist  klar. 

Die  durch  Thrombose  und  Embolie  kleiner  Arterfei 
entstandenen  Anämien  machen  wohl  nur  looale  und  nntei^ 
ordnete  Symptome,  Über  die  nichts  genaneres  bekannt  ist.  Entstehen 
grössere  Erweichungsherde,  so  folgen  daraus  die  Erscheinungen  cir- 
eumscripter  Zerstörung  des  R.-M.,  die  je  nach  ihrem  Sitz  etwas  ver- 
schieden sein  werden  und  auf  die  wir  in  dem  Kapitel  über  „  Rücken- 
markserweiohung "  unten  fNr.  10)  zurückkommen. 

Das  Kranklieitsbild  der  zweiten  Gruppe  von  Rüeken- 
marksanämie  ist  nur  schwer  aus  der  Fülle  der  übrigen,  über  die 
meisten  Körperorgane  verbreiteten  anämisoben  Symptome  herans- 
zuschälen. 

Am  constantesten  scheinen  motorische  SchwUcheerschei 
nungen  zu  sein;  Schwäche  und  hochgradige  Müdigkeit,  die  all< 
stärkeren  Anstrengungen  verbietet,  leichter  Tremor  bei  der  geringstei 
Muskelarbeit,  in  den  höhereu  Graden  hochgradige  Parese  nnd  endlic) 
Paralyse.  Alles  dies  pflegt  in  den  untern  Ertremitäten  zu  beginnen 
und  nur  allmälig  auf  den  Rumpf  und  die  Arme  überzugreifen. 

Meist  ist  dabei  die  Sensibilität  intact;  doch  kommen  wob 
auch  Parästhesien  aller  Art,  Schmerzen,  Hyperästhesie  oder  leichh 
Anästhesie  vor.  —  Die  Reflexe  sind  dabei  oft  erhöht  und  nur  ii 
den  schwersten  Fällen  herabgesetzt.  Die  Spbincteren  scheinet 
gewöhnlieh  nicht  betbeiligt  zu  sein,  wenn  es  nicht  z«  den  hoch 
sten  Graden  der  Anämie  und  damit  zu  völliger  Parnplegie  gekom 
meu  ist. 

Dabei  bestehen  die  ausgesprochensten  Zeichen  allgemeiner  An 
ämie  oder  ausgebildeter  Chlorose. 

Desonders  charakteristisch  soll  ea  für  diese  Formen  sein,  dasi 
längeres  Liegen  die  Erscheinungen  bessert,  weil  es  die  BIntznfubi 
zum  R.-M.  fördert;  ebenso  wirken  Veränderungen  der  Circulatioi 
anf  die  Intensität  der  Symptome  ein.     Von  Wichtigkeit   ist   endlich 
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in  solehen  Fällen  dnrch  ein  tonisirendes  Verfahren,  Eisenge- 
ich  und  Stimülantien  rasch  BesBemng  eintritt. 

Hammond  hat  den  Beweis  zu  fuhren  gesucht,  dass  die  sog. 
fipinalirritation  auf  einer  localen  Anämie  der  Hinterstränge  be- 
xiüie.  Wir  werden  aaf  diese  Meinung  bei  der  Besprechung  der  Spi- 
xalirritation  (s.  u.  Nr.  7)  zurttckkommen. 

Verlauf.  Dauer.  Ausgänge.  Der  Beginn  der  Krankheit 
fcjum  ein  rapider  und  acuter  sein :  so  bei  Embolie,  bei  hochgradigen 
Blutverlusten  etc. 

Andere  Male  ist  er  ein  langsamer  und  allmäliger:  so  bei  Throm- 
bose, Chlorose  u.  dgl.  Die  Erscheinungen  treten  zuerst  nur  bei  ge- 
irissen  Anstrengungen  hervor,  werden  allmälig  deutlicher  und  dauern- 
der, bis  das  Krankheitsbild  yoU  entwickelt  ist. 

Der  weitere  Verlauf  führt  entweder  sehr  rasch  zur  Ge- 
nesung durch  Herstellung  des  Collateralkreislaufs,  oder  durch  Bege- 
neration  der  verlorenen  Blutmasse ,  oder  wohl  auch  durch  Lösung 
des  yasomotorischen  Krampfs; 

oder  es  kommt  nach  längeren  Schwankungen  zu  einer  lang- 
samen Genesung;  so  besonders  wenn  die  Circulation  zwar  wieder 
frei  geworden  ist,  aber  doch  lange  genug  gestört  war,  um  erhebliche 
Ernährungsstörungen  zu  hinterlassen; 

oder  endlich  es  ist  keine  Ausgleichung  möglich,  es  tritt  Er- 
weichung des  R.-M.  ein  und  mit  ihr  alle  Erscheinungen  schwerer 
Spinalparalyse ;  dazu  kommen  dann  meist  schon  früh  die  üblen  Folgen 
des  Aortenverschlusses,  Gangrän  der  untern  Extremitäten,  Septicä- 
inie  etc.,  unter  welchen  schliesslich  der  lethale  Ausgang  erfolgt. 

Ueber  die  Dauer  des  Leidens  ist  nichts  besonderes  zu  sagen, 
da  dieselbe  je  nach  der  Ursache  des  Leidens,  nach  den  Möglich- 
keiten der  Ausgleichung,  nach  der  Entwicklung  secundärer  Emäh- 
fnngsanomalien  u.  s.  w.  eine  sehr  verschiedene  sein  kann. 

Diagnose. 

Auf  eine  vorhandene  Rückenmarksanämie  kann  aus  den  oben 
geschilderten  Symptomen  nur  dann  mit  einiger  Sicherheit  geschlossen 
^erdeu,  wenn  die  Ursachen  derselben  klar  vorliegen. 

Die  acut-ischämische  Form  tritt  oft  ganz  ähnlich  auf,  wie  eine 
spinale  Blutung  oder  eine  acute  Myelitis;  nur  wenn  sich  gleichzeitig 
eine  Verschliessung  der  Aorta  nachweisen  lässt,  oder  ein  hochgra- 
diger Blutverlust  vorausging,  gewinnt  die  Diagnose  an  Sicherheit 
^nd  kann  dann  weiterhin  durch  den  raschen  und  günstigen  Verlauf 
bestätigt  werden.  —  Dass  die  Intermittenz  der  Lähmungserscheinun- 
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gen  gerade  auf  Anämie  des  R.-M.  zu  beziehen  sei,  haben  wir  ob( 
schon  als  unwahrscheinlich -bezeichnet. 

Die  mehr  chronisch -anämischen  (dyskrasischen)  Formen  hab< 
Aehnlichkeit  mit  chronischer  Myelitis,  oder  mit  ganz  schleichend 
Meningitis  u.  dgl.  Besteht  aber  dabei  Chlorose  oder  hochgradige  a 
gemeine  Anämie,  so  ist  der  Gedanke  an  Rttckenmarksanftmie  d 
nächstliegende.  Anch  die  Besserung  der  Erscheinungen  durch  6 
horizontale  Lage  kann  vielleicht  für  die  Diagnose  yerwerthet  w< 
den.  Meist  aber  wird  erst  der  therapeutische  Versuch  definitiv  di 
ttber  entscheiden. 

Die  vasomotorische  Ischämie  ist  wohl  schwierig  zu  erkemM 
Anhänger  der  Brown-S6quard 'sehen  Theorie  der  Reflexlähmung 
werden  an  sie  denken  bei  vorhandener  peripherer  Reizung  (Kran 
heiten  der  Harn-  oder  Digestionsorgane,  des  Uterus  u.  s.  w.).  —  B 
idiopathischen  Formen  bedürfen  noch  genauerer  Constatirung  iu 
weiteren  Studiums. 

Prognose. 

Diese  richtet  sich  hauptsächlich  nach  den  Ursachen  der  Rücke 
marksanämie  und  nach  der  Möglichkeit,  dieselben  zu  beseitigen.  Mi 
wird  also  zunächst  darüber  nach  allgemeinen  Grundsätzen  zu  ei 
scheiden  haben. 

Die  Anämie  des  R.-M.  an  sich  ist  nichts  schlimmes.  Hat  sie  n 
kurz  gedauert,  oder  ist  sie  nicht  hochgradig  gewesen,  so  ist  die  Pr 
gnose  ganz  günstig;  so  besonders  auch  bei  Chlorose. 

Aber  selbst  bei  relativ  kurzer  Dauer  kann  durch  hochgradii 
Anämie  eine  relativ  schwere  Schädigung  der  Ernährung  des  R.-] 
herbeigeführt  werden,  welche  sehr  lange  Zeit  zur  Ausgleichu] 
braucht.  Das  haben  die  verschiedenen  Experimente  zur  Genüge  g 
lehrt,  und  deshalb  sei  man  mit  der  Prognose  in  solchen  Fällen  i 
was  vorsichtig! 

Ist  die  Wiederherstellung  der  Circulation  unmöglich  und  ist  ei 
mal  Erweichung  eingetreten,  dann  ist  die  Prognose  schlecht,  wei 
grössere  RUckenmarksabschnitte  befallen  sind.  Bei  kleinen  Erw< 
chungsherden  richtet  sich  die  Prognose  nach  Grösse  und  Sitz  d< 
selben. 

Therapie. 

In  erster  Linie  steht  die  Erfüllung  der  Causalindicatio 
Gelingt  es,  die  Ursachen  der  Rückenmarksanämie  zu  beseitigen^ 
steigen  damit  die  Chancen  der  Wiederherstellung  erheblich.    Es  i 
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d^»€halb  hier  nur  erinnert  an  die  Behandlung  der  Aortenthrombose 
lumd  Embolie  (geeignete  Lage,  Anregung  der  Herzthätigkeit  u.  s.  w.)i 
d^r  Chlorose  und  Anämie  (tonisirende  und  Eisencuren) ,  der  allge- 
oc^cinen  Nenrosität,  an  die  Beseitigung  peripherer  Irritationen  u.  s.  w. 
H>iireh  alles  dies  kann  meist  die  Hauptsache  für  die  Therapie  ge- 
^  eistet  werden. 

Direct  gegen  die  Anämie  des  R.-M.  empfehlen  sich:  Geeig- 

XU  €te  Lage,  um  den  Blutzufluss  zum  R.rM.  zu  begtlnstigen ;  Brown- 

S^quard  empfiehlt  dringend  die  Rückenlage,  bei  erhöhtem  Kopf, 

Annen  und  Beinen ;  sie  soll  während  der  Nacht  und  auch  am  Tage 

mehrere  Stunden  eingehalten  werden. 

Medicamente,  welche  den  Blutzufluss  zum  R.;M.  stei- 
gern: also  besonders  Strjchnin,  Opium  und  Amylnitrit.  Brown- 
Siquard  empfiehlt  vor  allen  Dingen  das  Strychnin  und  Hammond 
onterstfltzt  diese  Empfehlung  dringend;  er  gibt  Strychnin  in  steigen- 
den Dosen  (0,002-0,015  dreimal  täglich)  oder  noch  lieber  Strychnin 
mit  Phosphor  zusammen  (Extr.  nuc.  vomic.  0,02.  Zinkphosphid 
0,006).  — 

Galyanisation  der  Wirbelsäule,  um  die  Rttckenmarks- 
gefiisse  zu  erweitem  und  die  Ernährung  des  R.-M.  anzuregen.  Ham- 
mond empfiehlt  besonders  den  aufsteigenden  stabilen  Strom. 

Application  von  Wärme  auf  den  Rücken,  durch  heisse  Sand- 
^ke  oder  die  Chapman' sehen  Beutel  mit  heissem  Wasser  gefüllt» 
Oegen  die  yasomotorische  Ischämie  werden  abwechselnd  kalte  und 
Geisse  Douchen  empfohlen. 

Nebenbei  wird  man  die  etwa  vorliegenden  symptomatischen 
Indicationen  (Beseitigung  von  Schmerzen,  Lähmung,  Circulations- 
stGnmgen  u.  s.  w.)  mit  den  gebräuchlichen  Mitteln  und  Methoden  zu 
erfüllen  suchen. 

Die  Diät  und  Lebensweise  de^  Kranken  wird  sich  nach  den 
vorhandenen  Indicationen  und  besonderen  Verhältnissen  zu  richten 
haben. 

3.  Blutungen  in  die  RQckenmarkssabstanz.  —  Häniatoinyelie  (Uaematoniyelitis). 
Haemorrhagla  inedullae  spinalis.  —  Spinalapoplexie. 

VergL  die  wiederholt  citirten  Werke  von  Ollivier  (U.  p.  167),  Jaccoud 
(P-251).  Hasse  (S.  667),  Hammond  (p.  440),  M.  Rosenthal  (S.  292)  undLey- 
aen  (U.  8.  54).    Femer : 

£.  Levier,  Beitr.  zur  Pathologie  der  Rückenmarksapoplexie.  Diss.  Bern 
1S64  (enthält  alle  älteren  Beobachtungen).  —  Hayem,  Des  h^morrhag.  intra- 
ihAchidiennes.  Paris  1872  (Casuistik  bis  auf  die  neuesten  Fälle  vervollständigt). 
—  Breschet,  H^matomy^e.    Arch.  de  med.  XXV.  1831.  —  Grisolle,  R^v. 
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bäbdom.  des  i'rosr.  dos  sc.  m6ä.  \^X.  No.  'S.  —  Mouod,  De  naelon.  i 
la  moelle  öpin,  BuU.  de  la  Soc.  aiiat.  1S46.  No.  IS.  —  Cruveilhier, 
patbol.  Livr.  ID.  iil,  Tl.  —  Geiidrin,  De  fapoiileiic  rhachidionnu.  Gai  UM 
hftp.  1850,  Mo.  iH.  —  M.  Trier,  HoBpit.  MeddeleUor  Bd.  IV.  iwa  (dtirt  IM 
Levier.  Schmidt'»  Jahrb.  Bd.  TS.  S,  2'J3).  —  Lobcau,  Cas  d'hemalmnydir  j 
Arch.  beb.  de  mii.  milit.  Janv.  1855.  —  Barat-Diilaurier,  Sur  les  häsat^ 
do  la  moeile.    Th*8o,    Paris  1859.  - 

Union  mM.    HüSli.    Ko.  20—25,  —  Brown-S^quard,  Paralysi»  of  thc  U 
estremit.  it.  &e.  ISöl.  —  Colin,  Hßmorrh.  de  la  moelle.    Bot,  mid.  Aet 
isea.  —  Monton,  Consid.  aur  l'hönorrb.  rhachid.     Tb^o,    Strasb.   ISÖT. 
SchQtzeDbergor,  Apoplexie  epinalo.    Gas.  xaid.  de  Strasb,  18(i».    Ho.  i. 
Koator,  De  patbogenie  der  apoplex   inedull.  sptn.   Nederl.  Arch.  voor  ^ 
iV.  p.  426.  1S70.  —  Gorsse,  De  rb6raorrbag.  intraniMuU.  etc.    ThSse. 
1870.  —  C.  O.  Jerg,  Fall  von  Spinabpoplexie.    Ärcb.  d.  Hoilk.  XI.  S.  52ö.  Iff 

—  Bourneville,  llfimotTL.  do  la  nioOlle  ^p.    Gaz-  med.  de  Paria  1S71.  No.  - 

—  Ltouville.  H^matomy^lie  avec  atifivrysmes.    Soc.  de  BioloK>  1*""         ~ 
Uober  acute  Spinaliahmun^.    Arch.  für  Psychiatrie  und  Nervenkrai         .     _ 
Baob.  5.  S.  7Til.  —  H.  Eichhnrst,   Boitr.  nur  Lehre  von  der  Apoplexie  Inil 
BUckonmarkssubstane.     Charit^ - Annalen.    1.    |l*('4.|     S.  192.     Berlin  1870.^ 
E.  Goltdammor.  Zur  Lehre  von  der  Spinalapopleiio.    Virch.  Arch.   Bd- 
ISTß.  —  Wobber.  Fall  von  Spinalhimorrhagio.    Schmidfs  Jahrbb.    Bd.   1 

8.  25.  18711.  —  E.  Long  Fox,  On  spinal  haemorrhage.    Medic.  Tim.  and  6» 
1S76.  Äug.  i3.  —  E,  Uemak,  Fall  i  ■      •     -  ■    ■-■  •      - 

halbseiC.  Blutung  in  die  Halsauschw.  < 

—  Volpian.  Le^ons  p.  !)2.  I>i77, 
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BegriffsbcBtimiiiuiig.  Man  verstellt  unter  den  obenstchd 
den  Bezeiehmmgeii  alle  Blute rgUsso  in  die  Snbstnnz  dei 
Rückeiiniarks  selbst.  Sie  theilen  die  Seltenheit  des  Vorkom- 
mens  mit  den  meningealen  Blutungen;  eine  weeentlicbe  Ursach; 
dieses  seltenen  Anftretens  ist  jedenfalls  die  Geringfügigkeit 
relativ  gesicherte  Conetanz  des  Blittdrucks  in  den  kleinen  Spirt 
arterieu. 

Die  intrameduU&ren  Blntergflsse  halten  fast  auggchliesslieli  ilirer 
Sitz  in  der  grauen  Substanz;  selten   und  riclleicht  niemals  prim&j 
und  spontan  treten  sie  in  der  weissen  Substanz  auf.    Meist  sind  i 
auf  einen  kleinen  Umfang  beschränkt,  nicht  selten  aber  ancli  wel 
verbreitet,  manchmal  über  die  ganze  Länge  der  granen  Axe. 

Gerade  fllr  die  letzteren,  mehr  diffusen  Formen  ist  es  in  nenei 
Zeit  mehr  als  zweifelhaft  geworden  (Chareot,  Hayem,  KoBter^ 
ob  es  sich  dabei  um  eine  primäre  idiopathische  Blutung  und  nicbi 
rieliuehr  um  eine  hämorrhagische  Myelitis  bandele.  So  rie)  ist  jeden' 
falls  sicher,  das»  unter  dem  Namen  Hämatomyelie  sehr  vieles  znsatU' 
mengeworfen  wurde,  was  nicht  direct  zn  der  primären  und  spontU' 
neu  Blutung  gehört;  eine  strengere  Sichtung  der  Fälle  ist  aber  ersl 
Ton  der  Zukunft  zu  erwarten.  —  Dass  es  sieh  in  vielen  Fällen  von 
Hämatomyelie  um  nichts  anderes,  als  um  eine  mit  Häinorrhagie  com- 
plicirte  Myelitis  (Myelitis  centralis  haemorrhagiea)  handelt,  ist  zweiü 
los  richtig;  aber  durchaus  nicht  in  der  Ausdehnung,   diiSB  man  i 
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Hayem  alle  Blatangen  in  die  BttckenmarkBSubstanz  auf  vorausge- 
gangene Myelitis  beziehen  mflsste.    Jedenfalls  sind  wir,  besonders 
auf  Gmnd  der  klinischen  Erscheinungen ,  entschieden  der  Meinung, 
die  aach  Vnlpian  neuerdings  vertritt,  dass  es  auch  primäre  Rttcken- 
marksblatnngen  gibt,  wenn  dieselben  auch  vielleicht  in  manchen  Fäl- 
len durch  leichte  Veränderungen  an  den  Gefässen  oder  am  B.-M. 
selbst  vorbereitet  und  erleichtert  sein  mögen.    Ein  in  dieser  Bezieh- 
vuig  ganz  beweisender  Fall  scheint  uns  der  in  neuester  Zeit  von 
Ooltdämmer  publicirte  zu  sein. 

Die  Hauptsymptome  und  der  Verlauf  sind  freilich  bei  beiden 
Formen  so  Jlbereinstimmend,  dass  wir  sie  zusammen  abhandeln  kön- 
xxen.  Doch  werden  wir  auf  die  entzündlichen  Hämorrhagien  bei  der 
Itf  veiitis  noch  einmal  kurz  zurückzukommen  haben. 
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lieber  die  Prädisposition  zu  Rückenmarksblutuugen  sind 
ansere  Kenntnisse  sehr  dürftige.  Aus  den  wenigen  bisher  beschrie- 
benen Fällen  scheint  hervorzugehen,  dass  das  jugendliche  und  mitt- 
lere Lebensalter  am  häufigsten  betroffen  werden;  die  meisten 
Fülle  kamen  im  2. — 4.  Decennium  vor  —  im  Gegensatz  zu  den  Ge- 
hirnapoplexien,  deren  Frequenz  mit  höherem  Alter  zunimmt. 

Männer  werden  weit  häufiger  befallen,  als  Frauen,  wahrscbein- 
lich  in  Folge  ihrer  Lebensweise. 

In  wie  weit  Herzleiden  (Hypertrophie  des  linken  Ventrikels) 
Ktlckgratsverkrümmungen  u.  dgl.  die  Entstehung  dieser  Blutungen 
begünstigen,  ist  nicht  genauer  ermittelt. 

Dagegen  ist  es  unzweifelhaft,  dass  Erkrankungen  der 
Röckenmarksge fasse  (Verdickung ,  Fetteinlagerung ,  Kern ver- 
**^ehrung  ihrer  Wandungen;  aneurysmatische  Erweiterungen  —  Liou- 
^ille)  ein  wesentliches  prädisponirendes  Moment  für  Rückenmarks- 
Wutungen  abgeben.  Dasselbe  gilt  fttr  chronische  Erkrankun- 
S^n  des  Rückenmarks  selbst  (chronische  Myelitis,  progressive 
^uskelatrophie ,  Tumoren  u.  s.  w.),  welche  nicht  selten  durch  Hä- 
'^orrhagien  zu  einem  raschen  Ende  gebracht  werden.  Der  Einfluss 
^eser  Momente  kann  so  weit  gehen,  dass  anscheinend  ganz  spontane 
ßlutungen  entstehen,  weshalb  wir  sie  unter  den  veranlassenden  Ur- 
^^hen  ebenfalls  aufzuführen  haben. 

Unter  diesen  directen  Ursachen  sind  vor  allen  Dingen 
'I^raumata  zu  nennen.  Durch  Fall  oder  Stoss  auf  den  RUckeu, 
durch  Wirbelfracturen  und  Luxationen,   durch  heftige  Erschütterung 


Em,  I 


aÜBt  acifiM.    an 


:i 


beim  Fahren,  durch  Fall  von  der  Treppe  u.  dgl.  hat  man  Spi 
apoplexien  eutstehen'  sehen,  aneh  ohne  dasB  eine  direcle  tnuimatii 
L^ion  des  RUckeumarks  selbst  vorhanden  war. 

In  zweiter  Linie  sind  alle  Mnmente  zu  neunen,  welche  ' 
erhebliehe  active  Congestion  zum  R.-M.  veranlassten, 
dieser  Riehtung  beschuldigt  man  Erkältungen,  starke  geschlechtlicfai 
ExcesBe  und  Masturbation,  übermässige  Kürtieranstrengnngen  n.  dg 
als  wirksam.  —  Andrerseits  sind  auf  collateralem  Wege  entsta 
Fluxioncn  hierher  zu  rechnen,  so  die  Fälle,  wo  nach  Retentio  < 
Suppreasio  mensinm  {Levier,  SehUtzenberger),  nach 
druckten  Hämorrhoidalblutungcn ,  in  der  Nähe  entzündlicher  '. 
eesse  au  den  Wirbeln,  der  Dnra  u.  e.  w-  Spinalapoplexie  erfol| 
hierher  sind  wohl  auch  die  durch  Embolie  der  Rückenmarksartei 
entstehenden  rotheu  Erweichuogsherde  zu  rechnen.  ^  Endlich  g« 
hört  die  entzUudliehe  Congestion  hierher,  welche  bei  acuter  cea 
traler  Myelitis  und  ähnlichen  Zuständen  so  oft  zur  ctipillaren  HSmof 
rhagie  Älhrt. 

Weiterhin  kann  alles,  was  ein  Missverhältnise  zwis 
intra-  und  extrarasculärem  Druck  herbeiführt,  Quelle  ' 
Rttckenmarksblutnng  werden.  Bei  rascher  Vermindemng  des  i 
seren  Luftdrucks  (Austritt  aus  Räumen  mit  comprimirtcr  Luft,  be 
BrUckenbauten,  beim  Tauchen  u.  s.  w.)  hat  man  ErgclieinuDgen  ein 
treten  sehen,  die  auf  Spiualapoplexie  deuteten,  jedoch  ohne  dass  bi 
jetzt  eine  Bestätigung  durch  die  Section  erfolgt  wäre.  —  Aeiinlid 
wirkt  eine  erhebliche  Steigerang  des  Blutdrucks,  wie  »ie  durch  Ubei 
massige  Herzaction,  oder  in  mehr  passiver  Weise  durch  Staanngei 
des  Blutlaufs  bei  Herz-  und  Lnngenkrankheiten,  durch  pintzllcb' 
starke  Kfirperanstrengung  beim  Heben  schwerer  Lasten,  bei  schwere 
Krampfzuständen  u.  dgl.  eintritt 

In  eine  weitere  Grup|)e  lassen  sich  diejenigen  Ursachen  • 
einigen,  welche  durch  Verminderung  der  Resistenz  de 
fässwanduügen  die  Blutung  bewirken.  Hierher  gehtlren  di«  t 
eurysmatisehen  Erweiterungen  der  kleinsten  Gefässe,  wie  sie  voi 
Griesinger  und  Liouville  gefunden  ^vurden;  die  Fettdegenera 
tion,  Verdickung,  Kernvermehrung  u.  s.  w.  in  den  Wandungen  de 
kleinen  Arterien,  welchen  man  bei  mikroskopischer  Durchforschnnj 
des  erkrankten  R.-M,  nicht  selten  begegnet;  vielleicht  auch  die  chro 
nischen  Erweichungs-  und  EutzUndungsvorgänge  im  H,-M,,  Tumorei 
des  R.-M.  (besonders  die  weichen  Myxome  und  Myxosarkomel ,  ii 
deren  Inneres  oder  Umgebung  Blutungen  so  häufig  erfolgen.  Hiw 
her  darf  man  wohl  auch  die  Blutungen  rechnen,  welche  in  seile 
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FlUlen  bei  hämorrhagischen  Affeetionen  (Scorbut,  hämorrhagischen 
Pocken  0.  s.  w.)  oder  bei  acuten  Infectionskrankheiten  (Typhus, 
gelbes  Fieber,  Malaria  u.  s.  w.)  gefunden  sind. 

9 
% 

Patholo^sehe  Anatomie. 

Die  Blntnng  findet  sich  meistens  und  in  vielen  Fällen  ausschliess- 
licsh  auf  die  graue  Substanz  beschränkt  und  erreicht  in  derselben 
euie  sehr  yerschiedene  Ausdehnung  und  Mächtigkeit.    Sie  kann  hier 
^uuselne  Homer  oder  den  ganzen  Querschnitt  der  grauen  Substanz 
l:>^3&llen  und  eine  mehr  oder  weniger  beträchtliche  Längsausdehnung 
^^sigen.    Viel   seltener  sind  Blutungen  in  die  weisse  Substanz  und 
d.smn  Cast  immer  verbunden  mit  Blutungen  in  die  graue  Substanz. 
Man  muss  nach  der  Beschaffenheit  des  Extravasats  zwei  Arten 
^Lcsselben  unterscheiden,  die  wohl  gelegentlich  zusammen  vorkommen 
k.?)imen,  aber  in  Genese  und  Gestaltung  doch  wesentlich  verschie- 
den sind. 

1.  Der  hämorrhagische  (oder  apoplektische)  Herd.    Man 
findet  einen  grösseren  oder  kleineren  Blutknoten,  von  Erbsen-,  Man- 
del-, höchstens  Nussgrösse;  manchmal  als  bläulicher  Knoten  durch 
die  Pia  hindurchschimmernd,  diese  selbst  dadurch  vorgewölbt,  manch- 
loal  selbst  geborsten,  so  dass  Blut  in  den  Subarachnoidealraum  er- 
SOfisen  ist.    Der  Knoten  selbst  wird  gebildet  von  schwärzlich  rothem, 
^ronnenem,  im  Gentrum  zuweilen  noch  flüssigem  Blut.    Die  Rttcken- 
oiarkssubstanz  ist  in  entsprechender  Ausdehnung  zertrümmert  und 
umgibt  mit   fetzigen  Wandungen   den   apoplektischen  Herd.     Eine 
HttUe  von  weisser  Substanz  von  wechselnder  Dicke  pflegt  den  Herd 
2U  umgeben ;  sie  ist  mehr  oder  weniger  weithin  blutig  imbibirt,  roth 
oder  gelblich  verfärbt,  so  dass  sich  die  Grenzen  zwischen  dem  Herd 
Mid  dem  unzerstörten  Gewebe  vielfach  verwischen.  Mehr  oder  weniger 
lange  Fortsätze  des  Extravasats  können  sich  in  die  graue  Substanz 
^^d  auch  zwischen  die  Bttndel  der  weissen  Stränge  erstrecken. 

Fast  immer  überwiegt«  die  Längsausdehnung  des  Knotens ;  nur 
oei  ganz  kleinen  Ergtissen  ist  die  kugelige  Form  gewöhnlich ;  meist 
erstreckt  sich  der  Erguss  auf  längere  Partien  der  grauen  Säulen, 
^  auf  sehr  beträchtliche  Abschnitte  derselben  (Röhrenblutungen).  — 
''iö  einzelner  Herd  ist  der  gewöhnliche  Befund;  doch  kommen  auch 
'J^ehriiache  und  selbst  vielfache  Herde  gelegentlich  vor.  Weitaus 
^  häufigsten  (natflrlich  aber  nicht  immer)  haben  sie  ihren  Sitz  im 
Cervical-  und  oberen  Dorsaltheil. 

Das  Mikroskop  lässt  in  dem  Herde  massenhafte  Blutkörperchen 
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Buf  allen  Stadien  der  Zersetzung  und  Umwandlung,  PigiuentkiH 
und  Pigmeiitkrystalle,  Faserstoff,  zertrllnimeile  Markeleniente,  M;i 
■  kageln  und  meist  auch  Körnchenzellen  erkeuueu. 

Der  Bliitkuoten  selbst  erfährt  bei  längerem  Bestehen  eine  I 
weiterer  VerUndemugeu:  entweder  kommt  es  zur  Eindicktd 
und  allinäliger  Vertroekunng  za  einem  käsig-bröeklichen  Kuotet 
iii  welchem  die  Färbung  und  die  AuweBenheit  von  üämatoidinkrv 
etalten  die  Abstammung  verratheu;  oder  es  treteu  mehr  Erweichung* 
und  VerflUssigungBZUstUnde  eJu,  hu  daes  am  Eude  eine  derbe  binde- 
gewebige Kapsel  eineu  serösen  oder  mehr  breiigen  Inhalt  iuu!ieh)ie&it 
Kleinere  Extravasate  können  wohl  auch  grösstentheils  reeorbtrt  v 
den  und  unr  eine  kleine,  bindegewebige,  durch  eingelagerte  I 
krystalle  ockergelb  gefärbte  Narbe  hinterlassen. 

Sehr  gewöhnlich  finden  sich  in  der  Umgebung  des  Herdes  bcchd 
däre  Erkrankungen  des  R.-M.  Aui  gewQhnlichsteu  sind  Er 
weich ungs Vorzüge,  die  sich  nach  oben  und  nuten  mehr  oder  wenige 
weit  (oft  durch  deu  grösateu  Theil  des  R,-M.)  fortsetzen.  Besonder 
ist  es  die  hiimorrhagiscbe  Erweichung  der  grauen  Substanz,  darcl 
welche  diese  in  einen  theils  sehwarzrothen,  theils  chocoladefarbenen 
theils  ockergelben  Brei  weithin  verwandelt  wird  (siehe  die  Abbildnu; 
b^i  Cruveilhier);  hier  haudelt  es  sich  aber  wohl  immer  um  dii 
primäre  centrale  Myelitis.  Aber  auch  die  einfache  weisse  Erweichunj 
kommt  in  mehr  oder  weniger  beträchtlicher  Ausdehnung  in  der  Näh 
des  Herdes  vor:  neben  der  charakteristischen  makroskopischen  B*^ 
schaffenheit  wird  sie  mikroskopisch  an  den  reichlichen  Kilmeheti 
zelleu,  zerfallenen  Nervenfasern  und  Gauglienzellen,  deu  fettig  degenc 
rirten  Glefässen,  an  der  Nenrogliawneheruug  erkannt.  In  ältere 
Fällen  endlich  kommt  es  zu  den  schon  wiederholt  erwähnten  Becm 
dären  auf-  und  absteigenden  Degenerationen  der  Hinter-  und  SetiA 
stränge,  in  derselben  charakteristischen  Gestaltnngsweise  wie  fl 
anderen  Herderkraukungen  des  K-M.  (GoltdammerJ.  4| 

2.  Die  hämorrhagische  Infiltration  oder  Erweichang 
die  entzündliche  HSmorrhagie.  Sie  kommt  ebenfalls  nur  in  dv 
grauen  Substanz,  entweder  local  auf  einzelne  HUmer  beschränkt,  od« 
Über  deu  ganzen  Querschnitt  verbreitet  vor;  selten  greift  sie  aue 
etwas  auf  die  weisse  Substanz  Über.  Man  hat  sie  in  einer  Attsdeli 
nung  von  wenigen  Centimeteni,  aber  auch  verbreitet  Über  die  ganz 
Längsase  des  R.-M.  gesehen. 

Die  graue  Substanz  ist  dabei  in  einen  rothbraunen,  von  dunk 
leren,  schwarzrotben  Punkten  und  kleinen  (jerinuselu  durchselztc 
Brei   umgcwaudcll;   das  Blut   ist   innig  mit   der  Nerveusubstanz  4 
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loiaclit    In  der  näheren  nnd  ferneren  Umgebung  zeigt  sich  ein  un- 
gleiciunässiges  rost-  oder  ockerartiges  Golorit. 

Das  Mikroskop  lässt  im  Wesentlichen  dieselben  Elemente  wie 
in  den  Blntherden  erkennen;  doch  überwiegen  hier  die  Körnchen- 
zellen; es  finden  sich  Spuren  von  Bindegewebs  Wucherung  und  von 
lii$tologisehen  Yeränderftngen  an  den  Nervenfasern  und  Ganglien- 
zellen. 

Diese  letzteren  lassen  sich  in  der  grauen  Substanz  meist  weit 
Aber  die  Grenzen  der  hämorrhagischen  Infiltration  hinaus  verfolgen: 
Erweichung,  Anhäufung  von  Kömchenzellen,  verdickte  und  geschwol- 
lene, rosenkranzfbrmige  Axencylinder,  enorm  geschwellte  Ganglien- 
zellen (Char  cot),  reichliche  Bindegewebswucherung,  Blutüberfüllung 
in  den  feinsten  Gefässen,  die  theil weise  ampullenartig  erweitert 
(Lionville)  sind,  theilweise  verdickte  und  degenerirte  Wandungen 
besitzen  —  mit  einem  Wort  das  Bild  der  acuten  centralen  Myelitis, 
lieber  die  weiteren  Veränderungen  solcher  hämorrhagischer  In- 
filtrationen ist  nichts  genaueres  bekannt;  die  Fälle  kommen  wohl 
»»eist  früh  zur  Section. 

Die  eigentlichen  capillären  Blutungen  —  kleine  punktför- 
mige Blutextravasate  und  als  solche  leicht  zu  erkennen  —  kommen 
^emlich  häufig  vor;  sie  haben  an  sich  keine  grosse  Bedeutung  und 
dachen  keine  klinischen  Symptome.  Sie  sind  aber  häufige  Theilerschei- 
^Uugen  wichtiger  Processe,  von  Erweichuugen  u.  dgl.  In  ihren  höch- 
sten Graden  stellen  sie  nichts  anderes  dar  als  die  hämorrhagische  In- 
filtration.—  Eichhorst  hat  in  neuester  Zeit  einen  bemerkenswerthen 
^aU  von  Hämatomyelie  mit  weitverbreiteten  capillären  Blutextravasateu 
^i^ikroskopisch  untersucht  und  genau  beschrieben.  Doch  können  wir 
at  seiner  Auffassung  dieses  Falles  als  einer  primären  Blutung  nicht 
obl  übereinstimmen,  da  es  sich  um  eine  mit  Fieber  einhergehende, 
^-llmälig  von  unten  nach  oben  fortschreitende  und  in  wenigen  Tagen 
^\im  Tode  führende  Paraplegie  handelte. 

Veränderungen  an  den  Spinalmeningen  sind  bei  den 
itt.t::ramedullären  Hämorrhagien  mehr  oder  weniger  zufällige  Erschei- 
^^^gen.  Fast  immer  findet  sich  Hyperämie,  dem  Sitze  der  Blutung 
^^tsprechend;  selten  kleinere  und  grössere  Ekchymosen. 

Die  peripheren  Nerven  und  Muskeln  gerathen  manchmal 
^^  ausgesprochene  degenerative  Atrophie;  das  hängt  vom  Sitze  der 
^Äsion,  resp.  wahrscheinlich  von  der  Zerstörung  ihrer  trophischen 
untren  ab. 

Die  Veränderungen  der  übrigen  Körperorgane  sind  die- 
^Iben  wie  bei  den  anderen  Formen  schwerer  Spinalparalyse  (siehe 
^  Kapitel  über  Myelitis). 
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Pathologe  der  RttekenmarksblatmBgeB. 

Symptome. 

Trotz  der  im  ganzen  ziemlich  geringen  Zahl  von  einschl&gig 
Beobachtungen  lässt  sich  doch  ein  hinreichend  charakteristiscl 
Krankheitsbild  der  Spinalapoplexie  entwerfen. 

Der  Beginn  ist  in  vielen  Fällen  ein  ganz  plötzlicher  und  d 
fulminanten  Erscheinungen:  unter  lebhaftem  Schmerz  werden  i 
Kranken  von  plötzlicher  Paraplegie  befallen  und  brechen  ohne  Sl 
rung  des  Bewusstseins  zusammen. 

Manchmal  trat  die  Blutung  während  des  Schlafes  ein ;  die  Kn 
ken  erwachten  am  Morgen  gelähmt. 

Nicht  immer  aber  ist  das  Auftreten  ein  so  ganz  plötzliches,  S4 
dem  manchmal  gehen  Vorboten  voraus  und  zwar  entweder  die  ] 
scheinungen  einer  spinalen  Congestion  (Schmerzen  im  Rttcki 
excentrische  Schmerzen  und  Parästhesien  in  den  Extremitäten,  groi 
Müdigkeit  und  Abgeschlagenheit,  Hauthyperästhesien  u.  dgl.)  n 
diese  können  tage-  utad  wochenlang  dauern;  oder  die  Symptoi 
einer  acuten  centralen  Myelitis  fallgemeines  Unbehagen,  Fieb 
heftige  Schmerzen,  Formication,  Gürtelgeflihl,  Schwere-  und  Tw 
heitsgeftihl,  deutliche  Schwäche  in  den  Extremitäten,  Blasenschwäc 
u.  s.  w.)  und  diese  pflegen  nun  Stunden  oder  Tage  zu  dauern, 
die  apoplektische  Paraplegie  zum  Ausbruch  kommt. 

Besonders  charakteristisch  für  die  Spinalapoplexie  ist  es  ni 
dass  im  Laufe  weniger  Minuten  oder  Viertelstunden  si 
eine  völlige,  schwere  Paraplegie  ausgebildet  hat;  gewöhnü 
wird  dieselbe  durch  einen  localen  oder  über  die  ganze  Wirbelaäi 
verbreiteten  lebhaften  Schmerz  eingeleitet,  der  aber  meist  bald  ns 
der  Entwicklung  der  Lähmung  wieder  schwindet 

Solche  Kranke  trifl't  der  Arzt  dann  mit  völliger  und  abs 
luter  Lähmung  der  Beine,  oder  es  erstreckt  sich  die  Lähmu 
weiter  hinauf  bis  über  den  Bumpf  und  selbst  auf  die  oberen  Ext 
mitäten;  dann  sind  die  exspiratorischen  Muskeln  gelähmt  und  ( 
Kranke,  ein  Bild  der  Httlflosigkeit,  athmet  mühsam  und  unvollstänc 
mittels  des  Zwerchfells.  Die  gelähmten  Muskeln  sind  vo! 
kommen  schlaff,  bieten  passiven  Bewegimgen  nicht  den  gerii 
sten  Widerstand. 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Lähmung  eine  vollständige,  einzel 
Bewegungen  bleiben  erhalten,  oder  es  besteht  nur  Parese.  In  ein< 
Falle  sah  man  nur  eine  obere  Extremität  gelähmt  (Bourneville 
selten  auch  ist  hemiplegische  Lähmung  und  dann  immer  die  obere  £ 
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tremitlt  stärker  betroffen  als  die  untere.     Das  hängt  natürlich  alles 
mL  dem  Sitz  und  der  Grösse  der  Blutung  ab. 

Gleichzeitig  und  in  derselben  Ausdehnung  wie  die  motorische 
FanÜTse  besteht  mehr  oder  weniger  vollständige  Anästhesie 
f^  alle  möglichen  sensiblen  Eindrücke.  Dass  es  auch  hier  Aus- 
ttluDen  und  Abstufungen  der  Störung  gibt,  liegt  auf  der  Hand ;  selten 
oder  niemals  jedoch  wird  man  einen  gewissen  Grad  der  Anästhesie 
Fenniisgen. 

Ebenso  regelmässig  besteht  Lähmung  der  Blase  und  des 
Mastdarms:  anfangs  völlige  Retention  des  Harns,  so  dass  zum 
Katheter  gegriffen  werden  muss,  weiterhin  die  verschiedenen  Formen 
der  Incontinenz;  die  Stühle  werden  unwillkürlich  und  unbemerkt 
entleert 

In  wohlbeobachteten  Fällen  fand  man  auch  ausgesprochene  va- 
somotorische Lähmung.  Levier  constatirte  in  seinem  Falle 
•onstant  eine  Temperatursteigerung  der  untern  gelähmten  Körper- 
kälfte  (Schenkelbeuge),  welche  0,2—0,5—1,0—2,00  C.  gegenüber  der 
Achselhöhlentemperatur  betrug;  eine  Erscheinung,  die  bei  längerem 
Bestehen  nicht  bloss  auf  eine  einfache  Trennung  der  vasomotorischen 
BJinen,  sondern  auch  auf  eine  Zerstörung  der  vasomotorischen  Cen- 
tren im  R.-M.  schliessen  lässt.  Die  Hautperspiration  fand  Le- 
vier an  den  gelähmten  Theilen  aufgehoben. 

Die  Reflexe  verhalten  sich  je  nach  dem  Sitze  des  Leidens 
sehr  verschieden ;  sie  sind  völlig  aufgehoben,  wenn  die  graue  Sub- 
stanz bis  unten  hin  völlig  zerstört  ist;  sitzt  die  Blutung  höher  oben, 
80  können  sie  im  ersten  Moment,  durch  den  Shock,  ebenfalls  ver- 
schwunden sein,  aber  sie  kehren  bald  wieder  und  können  dann 
selbst  erhöht  erscheinen.  —  In  einzelnen  Fällen  wird  Priapismus 
^ter  den  Symptomen  erwähnt. 

Während  diese  schweren  Störungen  in  der  untern  Körperhälfte 
b^hen,  kann  die  obere  ganz  normal  und  gesund  sein;  die  Arme 
tonnen  normal  fungiren,  Bewusstsein,  Intelligenz,  Gehimnervenfunc- 
tionen  bleiben  ganz  intact.  Höchstens  stellen  sich  in  den  allerersten 
Tagen  ganz  leichte  Fieberbewegungen  ein. 

Einigermassen  auffallend  ist,  dass  die  Reizungserscheinun- 
gen so  sehr  in  den  Hintergrund  treten.  Am  constantesten  scheint 
noch  der  Rückenschmerz  beobachtet  zu  sein,  local  oder  weitver- 
breitet; die  Wirbelsäule  ist  bei  Druck  nicht  oder  nur  wenig  empfind- 
lich, in  höherem  Grade  wohl  nur  bei  Myelitis. 

Wenn  auch  im  Momente  des  Entstehens  der  Blutung  motorische 
Beizerscheinungen,  Zuckungen  und  partielle  Krämpfe  beobachtet 
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werden,  so  treten  sie'doch  weiterhin  vollständig  zurltck;  nnd  * 
modische  Ernclieinnugen  werden  im  weitem  Verlauf  fast  nor  in  i 
nicht  gelähmten  Tbeilen  beobachtet  wnd  markiren  in  dieser  Wei»^ 
das  Fortsehreiten  des  OnrndproceBseß  oder  das  Auftreten  sefiiniliirfr 
Affeetionen.  —  Auch  Panästhesien  können  in  den  gelahmten 
Theilen  völlig  fehlen,  die  Kranken  empfinden  ihre  Glieder  gar  nitbt 
oder  nur  wie  eine  todte  Last;  in  andern  Fällen  wird  Knebeln  oder 
dgl.  in  den  gelähmten  Theilen  empfunden. 

In  den  folgenden  Tagen  und  Wochen  vervollstUndigt  sieh  nun  dies 
den  ersten  Tagen  entnommene  Bild  in  meist  sehr  unliebganicr  WeiKc 

Die  erste  bedrohliche  Erscheinung  ist  gewfihnlich  da»  ra^ht; 
Entstehen  und  unaufhaltsame  Weiterschreiten  eines  D  e  e  n  b  i  I  n  « 
gangraennsns  am  Kreuzbein,  den  Trochanteren,  den  Fersen  and 
anderen  dem  Drncke  ausgesetzten  Stellen.  Schon  nach  wenigen  Tagen 
kann  dies  üble  Ereigniss  eintreten  und  oft  in  seiner  acutesten  Form. 

Die  Harnseeretion  wird  verändert,  der  Harn  wird  rasch 
blntig,  eitrig,  nlhuminhaltig ;  die  hochgradige  Blasenläbmnng  führt 
alsbald  zur  Alkalescenz  des  Urine,  Cystitis,  Pyelitis  mit  ihren  Folgen. 

Dass  diese  schweren  Störungen  immer  von  ansgesprocheuem 
Fieber  begleitet  sind,  versteht  sieh  von  selbst.  Schüttelfröste  stellen 
sich  ein,  pyämische  nnd  septie'ämische  Erscheinungen  folgern  aas  dem 
Decubitus  und  zehren  rapide  an  den  Kräften  der  Kranken. 

Die  gelähmten  Muskeln  atroph iren,  zumTheil  sehr  rapide; 
Hand  in  Hand  damit  geht  der  Vorlust  ihrer  faradischen  Erregbar- 
keit reap.  das  Auftreten  der  Entartungsreaction  in  denselben.  In 
einzelnen  Muskeln  entwickelt  sich  wohl  auch  Starre  und  Coutracttir^ 
besonders  wenn  bei  längerem  Verlauf  secundäre  Degenerationen  im 
B.-M.  eintreten;  spontane  spasmodieche  Zuckungen,  Steigemng  der 
Reflexe  pflegen  das  Auftreten  dieser  Contracturen  einzuleiten.  —  Sitzt 
aber  die  Hämorrhagie  hoch  oben,  so  kann  die  Emährung  der  Mus- 
keln ebenso  wie  ihre  elektrische  Erregbarkeit  ziemlich  intaet  bleiben; 
Bo  in  dem  Falle  von  Goltdammer. 

Die  Reflexe  seh  winden  allmälig,  oft  ziemlich  rasch  und  voll- 
ständig; so  besonders  hei  der  centralen  Myelitis,  wenn  sie  eich  nach 
abwärts  verbreitet. 

Schwer  sind  in  der  Regel  die  durch  die  secundäre  Myelitis 
hervorgerufenen  Erscheinungen  zu  erkennen;  lebhaftere  Schmerzen, 
zuckende  Bewegungen  und  Stösse  in  den  Muskeln,  Ansbildniig  v«n 
Contracturen,  —  alles  dies  nicht  selten  auch  in  den  von  der  Läliniang 
nicht  bctrotlfenen  Theilen  —  das  sind  etwa  die  Erscheinungen,  die 
sich  darauf  beziehen  lassen. 
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Es  ist  klar,  dass  das  vorstehende  Erankheitsbild  nur  für  die 
Kliwereren  Fälle  mit  relativ  umfangreichen  Blutextravasaten  seine 
jßeltüiig  hat ,  dass  es  aber  je  nach  Sitz ,  Grösse  und  Ursache 
Blutung  zahlreiche  Modificationen  erleiden  wird.    Es  er- 
ftieint  flberfltlssig ,  dieselben  hier  erschöpfend  zu  behandeln;  dem 
denkenden  Leser  wird  es  nicht  schwer  werden,  sich  ein  Bild  von 
im  JSrscheihungen  zu  machen,  welche  kleine  Blutergüsse  mit  ganz 
loealem  Sitze  etwa  hervorrufen:  dass  z.  B.  kleine  Ergüsse  in  die 
Foidersänlen   vorwiegend   locale   Lähmungserscheinungen   bedingen 
werden,  dass  Elrgttsse  geringen  Umfangs  in  die  Hintersäulen  nur  sehr 
unbedeutende  Symptome  machen  können  u.  dgl.    Es  mag  dabei  be- 
sonders betont  werden,  dass  in  manchen  derartigen  Fällen  von  sehr 
unbedeutenden  Blutergüssen  das  Erankheitsbild  so  wenig  klar  und 
entschieden  sein,   so  sehr   aller  charakteristischen  Züge  entbehren 
kann,  dass  von  einer  Diagnose  der  Blutung  nicht  die  Rede  sein  kann. 
Das  steht  bekanntlich  in  vollem  Einklang  mit  wohlbegrUndeten  Sätzen 
der  Sückenmarkspathologie. 

Als  die  chronische  Form  der  Spinalapoplexie  bezeichpet 
Hayem  die  Fälle,  in  welchen  die  Hämorrbagie  bei  schon  vorhandener 
chronischer  Spinalerkrankung  auftritt.  Er  citirt  dafür  u.  A.  die  Fälle 
von  Mass ot  (progressive  Muskelatrophie),  Nonat  (chronische  centrale 
Myelitis),  Lancereaux  (periepeudymäre  Myelitis).  In  allen  diesen 
Fällen  traten  die  Erscheinungen  der  Blutung  mehr  oder  weniger  acut 
auf.  Unseres  Erachtens  kann  eine  Blutung  im  R.-M.  überhaupt  nicht 
wohl  chronisch  sein.  Es  handelt  sich  einfach  um  das  Hinzutreten  einer 
acuten  Complication  —  der  Blutung  —  zu  einer  chronischen  Spinal- 
erkrankung; aber  keineswegs  um  eine  chronische  Form  der  Spinal- 
hämorrhagie. 

Ueber  die  Charakteristik  der  Blutungen  je  nach  ihrem  Sitz  in 
verschiedener  Höhe  des  R.-M.  können  wir  mit  wenigen  Worten 
hinweggehen. 

Beim  Sitz  imLendentheil  beschränken  sich  die  Erscheinungen 
der  Lähmung  und  Anästhesie  auf  die  untern  Extremitäten,  auf  Blase 
und  Mastdarm;  die  Reflexe  fehlen;  rapide  Atrophie  der  Muskeln 
mit  Entartungsreaction,  rasch  entstehender  Decubitus  werden  selten 
fehlen. 

Beim  Sitz  im  Brusttheil  reichen  die  Lähmungserscheinungen 
am  Rumpf  weiter  hinauf;  die  Exspirationsmuskeln,  die  Bauchpresse 
sind  gelähmt;  die  Reflexe  können  eine  Zeit  lang  erhalten  sein;  die 
Atrophie  der  Muskeln  verzögert  sich. 

Beim  Sitz  im  Halst  heil  erstreckt  sich  die  Paraplegie  auf  alle 
4   Extremitäten;  ein  Theil  der  Inspiratoren  ist  gelähmt;  Pupillen- 
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erscheinangen  können  vorhanden  sein;  das  Verhalten  der  ] 
und  der  trophischen  Vorgänge  richtet  sieh  nach  der  Verbreita 
Proeesses  nach  abwärts.  Hat  die  Blutung  ihren  Sitz  obe 
des  Abgangs  der  Phrenici,  so  ist  ein  rascher  asphjktischer  T 
venneidlich. 

In  einigen  Fällen  (Monod,  Or6,  Breschet  —  citirt  b< 
vier)  hat  man  auch  die  Blutung  auf  eine  Seitenhälfte  des 
beschränkt  gefunden;  die  charakteristischen  Erscheinung^ 
Brown-S6quard'8chen  „Halbseitenläsion''  (Paralyse  auf  der 
namigen,  Anästhesie  auf  der  entgegengesetzten  Körperhälfte) 
die  Folge  davon;  so  auch  in  dem  wahrscheinlich  hierher  gel 
Falle  von  E.  Semak. 

Verlauf.  Dauer.  Ausgänge.  Grösse  und  Sitz  der  B 
zum  Theil  auch  die  nächste  Ursache  derselben  sind  entsch 
für  den  Verlauf  des  Leidens.  In  schweren  Fällen,  bes 
von  diffuser  centraler  Blutung,  tritt  entweder-  sehr  rapide, 
Respirationslähmung  der  lethale  Ausgang  ein;  oder  es  führ 
secundären  Veränderungen,  der  acute  brandige  Decubitus,  F 
Septicämie  unter  schensslichen  Qualen  der  Kranken  bald  de 
herbei.  Gharcot  glaubt,  dass  eine  richtige  Hämatomyelie  i 
lethal  verlaufe;  wir  können  uns  dieser  Meinung  nicht  anschl 

Bei  kleineren  Blutungen  kann  sich  die  Sache  sehr 
hinschleppen,  bis  aber  endlich  doch  durch  Decubitus,  Cystitis,  1 
Marasmus,  hinzutretende  Complicationen  der  Tod  erfolgt. 

'  Manchmal  erfolgt  aber  auch  eine  theilweise  Genesui 
tritt  im  R.-M.  eine  Vemarbung  und  Ausheilung  der  Läsion  ei 
weit  dies  eben  möglich  ist.  Motilität  und  Sensibilität  kehren 
stens  theilweise  wieder,  der  Decubitus  heilt,  die  Blasensch 
verliert  sich  und  das  Allgemeinbefinden  wird  wieder  ein 
Meist  aber  bleiben  einzelne  atrophische  und  gelähmte  Musk< 
pen  zurück. 

Völlige  Genesung  ist  wohl  selten,  und  nur  bei  ganz  1 
Herden  möglich.  Es  ist  auch  schwer  zu  constatiren,  ob  diesell 
gekommen  ist,  wiewohl  die  vorliegenden  Krankheits-  und  Se 
berichte  ganz  entschieden  dafür  sprechen. 

Die  Dauer  der  Krankheit  muss  nach  dem  Gesagten  ein 
verschiedene  sein.  Die  rapiden  Fälle  verlaufen  in  Minuten,  S 
oder  Tagen  zum  lethalen  Ende;  die  weniger  schweren  bn 
Wochen,  Monate  und  selbst  Jahre,  ehe  der  Tod  eintritt,  od€ 
leidliche  Besserung  erreicht  ist. 
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Diagnose. 


Die  Diftgnose  der  Hämatomyelie  gründet  sich  hauptsächlich  auf 
das  plötzliche  nnd  ganz  rapide  Auftreten  der  Paraplegie, 
ohne  erhebliche  motorische  Reizungserscheinungen,  auf  die  sofort 
vorhandene  Schwere  der  Erscheinungen  und  auf  den  sehr 
schweren  und  langwierigen  Verlauf  des  Leidens;  unterstützend 
Air  die  Diagnose  können  eintreten  etwa  nachweisbare  ätiologische 
Momente  y  gewisse  Prodromalerscheinungen,  die  Fieberlosigkeit  und 
die  Temperaturerhöhung  der  gelähmten  Theile. 

Immerhin  kann  die  Diagnose  in  weniger  ausgesprochenen  oder 
in  complicirten  Fällen  ihre  Schwierigkeiten  haben,  und  es  kann  die 
Krankheit  mit  verschiedenen  ähnlich  auftretenden  Störungen  ver- 
"wechselt  werden. 

Hit  Gehirnapoplexie  freilich  ist  kaum  eine  Verwechselung 
möglich:  das  Fehlen  der  Bewusstlosigkeit  und  aller  Lähmungser- 
sdieinungen  von  Seiten  der  Gehimnerven,  die  paraplegische  Form  der 
littunung,  die  Sphincterenlähmung  u.  s.  w.  müssen  davor  schützen. 
Und  selbst  in  schwierigeren  Fällen,  wie  sie  ja  vorkommen,  wird 
man  durch  genaue  Erwägung  aller  Symptome  sicher  zur  Diagnose 
gelangen. 

Auch  von  Meningealblutung  wird  die  Unterscheidung  meist 
leicht  sein  (s.  o.),  bei  dieser  bestehen  lebhafte  Reizungserscheinun- 
gen, Hyperästhesie  und  Schmerzen,  lebhafte  spasmodischc  Symptome ; 
die  Lähmungserscheinungen  treten  mehr  zurück,  besonders  sind  die 
sensiblen  Störungen  gering,  der  Verlauf  ist  ein  rascher  und  gün- 
**iger.  —  Bei  der  Hämatomyelie  stehen  die  schweren  Lähmungser- 
^^Iieinungen  ganz  im  Vordergrund,  die  Reizungserscheinungen  treten 
^olltommen  zurück,  es  entwickelt  sich  rasch  Decubitus,  der  Ver- 
^^^  ist  schwer  und  häufig,  tödtlich,  oder  es  bleiben  unheilbare  Läh- 
'^Ougen  zurück. 

Am  schwierigsten  wird  die  Unterscheidung   von   der   acuten 

? Viralen  Myelitis  sein,   um  so  mehr  als  man  die  häraorrha- 

^^^he  Form  derselben  zur  Spinalapoplexie  rechnet.    In  ))ei(leu  Fällen 

^'^delt  es  sich  um  eine  Destruction  der  centralen  grauen  Substanz, 

y^^d  nur  in  der  Baschheit  der  Entwicklung  der  Symptome 


T^^Un  das  unterscheidende  Merkmal  liegen.    Die  Paraplegie  braucht 

^^i  der  einfachen  Myelitis  Stunden  und  Tage  zur  Entwicklung,  bei 

^^^r  Hämatomyelie  Minuten  oder  Viertelstunden.  Dasselbe  gilt  natür- 

^^^b   aber  auch  flir  die  hämorrhagische  Myelitis.    Mau  kann  sagen, 

^H«8,  je  rascher  die  Entwicklung  geschieht,  desto  mehr  das  hämor- 

Baadlnidi  d.  fpce.  Pathologi«  u.  Therapie.   Bd.  XL  2.   2.  Anfl.  2 1 
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rhagische  Element  in  dem  Erankheitsprocess  vorwiegt.  —  Um  dicr 
centrale  Myelitis  von  der  spontanen  Hämatomyelie  zu  unterscheiden; 
müssen  noch  andere  Merkmale  herbeigezogen  werden:  die  Myelitis 
beginnt  mehr  mit  Reiznngserscheinnngen,  Schmerzen ,  leichten  gpas- 
modischen  Zuständen ,  die  Wirbel  sind  bei  Druck  empfindlich*,  es 
kann  Fieber  bestehen,  Anästhesien  und  Parästhesien,  partielle  Läh- 
mung und  Blasenschwäche  gehen  dem  Auftreten  der  schweren  Para- 
plegie  voraus.  Auch  die  aufeteigende  Weiterverbreitung  der  Myelitis 
centralis  wird  gegenüber  dem  Stationärbleiben  der  Symptome  bei 
der  Blutung  verwerthet  werden  können.  —  Mit  Hülfe  der  angegebenen 
Charaktere  wird  man  die  Hämatomyelie  wohl  von  der  centralen  Mye- 
litis und  bei  dieser  wieder  die  einfache  von  der  hämorrhagischen 
Form  trennen  können. 

Der  Hämatomyelie  ziemlich  ähnlich  gestalten  sich  manchmal 
die  Formen  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  (acuten  Spinal- 
lähmung), wenn  sie  bei  Erwachsenen  eintreten.  Der  meist  fieber- 
hafte Beginn  dieses  Leidens,  das  völlige  Fehlen  aller  sensiblen  Stö- 
rungen, das  Fehlen  der  Blasenlähmung  und  das  Ausbleiben  des  De- 
cubitus unterscheiden  diese  Krankheit  hinlänglich  sicher  von  der 
Hämatomyelie. 

Leicht  wird  meist  auch  die  Unterscheidung  von  der  ischämi- 
schen Paraplegie  sein;  wenn  auch  der  Beginn  viel  Aehnlich- 
keit  hat,  so  kommen  doch  schwere  ischämische  Paraplegien  nur  bei 
Obstruction  der  Aorta  vor  und  diese  wird  man  leicht  an  ihren  patho- 
gnostischen  Symptomen  (Fehlen  des  Femoralpulses,  Girculationsstö- 
rung  in  den  Beinen)  erkennen. 

Die  Diagnose  des  Sitzes  der  Blutung  in  verschiedener  Hohe 
des  S.-M.  geschieht  nach  den  oben  kurz  angegebenen  Merkmalen. 

Prognose. 

Wenn  wir  auch  dem  Char  cot 'sehen  Ausspruch  von  der  meist 
tödtlichen  Bedeutung  der  Hämatomyelie  keineswegs  zustimmen  kön- 
nen, so  ist  doch  die  Prognose  derselben  fast  immer  eine  sehr  be- 
denkliche. Grosse  centrale  Blutungen  verlaufen  immer  lethal.  Das- 
selbe gilt  für  Blutungen  mit  sehr  hohem  Sitze. 

Sind  die  ersten  Tage  und  Wochen  einmal  überstanden,  dann 
wird  die  Prognose  allmälig  günstiger,  wenn  nicht  allzuschwere  Com- 
plicatiouen  vorhanden  sind.  Eine  völlige  Heilung  ist  jedoch  wohl 
selten  zu  erwarten. 

Aber  selbst  bei  anscheinend  günstigem  und  protrahirtem  Ver- 
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lauf  ist  immer  noch  ein  schlimmer  Ausgang  möglich.  Abgesehen 
?on  dem  Decnbitns  ist  hier  besonders  die  ascendirende  Weiterrer- 
breitong  der  centralen  Myelitis  zu  fürchten. 

Kleine  umschriebene  Blutungen  sind  ohne  Zweifel  günstiger  zu 
beortheilen,  wenn  sie  überhaupt  während  des  Lebens  erkannt  werden. 

Im  Uebrigen  wird  eine  prognostische  Beurtheilung  des  indiyi- 
dnellen  Falles  immer  nur  nach  sorgfältiger  Erwägung  aller  einzel- 
nen Umstände  möglich  sein. 

Therapie. 

Die  etwa  anzuwendenden  prophylaktischen  Maassregeln 
ergeben  sich  einfach  aus  der  Aetiologie.    Soweit  die  betreffenden 
Dbge  überhaupt  einer  Behandlung  zugänglich  sind,  wird  man  diese 
ins  Werk  zu  setzen  haben.    Man  wird  also  eventuell  die  Retention 
oder  Unterdrückung  der  Menses,  ausgebliebene  Hämorrhoidalblutun- 
gen,  Herzfehler,  bereits  vorhandene  Sückenmarkscongestion  u.   dgl. 
nni  Gegenstande  sorgfältiger  Behandlung  machen.    Ganz  besonders 
hi  man  zu  erforschen,  ob  etwa  die  Krankheitserscheinungen  auf 
eine  Myelitis  centralis  zu  beziehen  sind,  und  gegen  diese  wird  man 
dann  mit  aller  Energie  einschreiten  (starke  Blutentziehungen,  Kälte  auf 
den  Rttcken,  kräftige  Ableitungsmittel,  Quecksilber,  Jodkalium  u.  dgl). 
Gegen  die  Blutung  selbst  wird  man  in  der  Regel  nicht 
viel  zu  thun  haben;  bis  der  Arzt  kommt,  wird  die  ja  meist  nur  un- 
bedeutende Hämorrhagie  längst  zum  Stehen  gekommen  sein.    Immer- 
hin kann  es  sich  darum  handeln,  eine  Wiederholung  derselben,  eine 
Weiterverbreitung  auf  andere  Rückenmarksabschnitte  zu  verhüten; 
besonders  wenn  Zeichen  von  Plethora,  von  erregter  Herzaction,  von 
hochgradiger  Spinalcongestion  vorhanden  sind,  dann  gehe  man  in 
energischer  Weise  vor:   örtliche   und  allgemeine  Blutentziehungen, 
energische  Anwendung  der  Kälte,  ruhige  Lage  auf  der  Seite  oder 
dem  Bauche,  innerlich  Digitalis  oder  Seeale  comutnm,  noch  besser 
subcutane  Injectionen  von  Ergotin,   Abführmittel,   Application  von 
Wärme  auf  die  Extremitäten  —  das  sind  die  Mittel,  die  hier  in 
Frage  kommen  und  aus  welchen  man  die  für  den  Einzelfall  pas- 
sendste Auswahl  zu  treffen  hat. 

Demnächst  hat  man  vor  allen  Dingen  die  Folgezustände  ins 
Auge  zu  fassen.  Man  wird  zunächst  die  secundäre  Myelitis  mit  den 
später  anzugebenden  (s.  Myelitis)  Mitteln  in  Schranken  zu  halten 
haben.  Die  Hauptsache  aber  ist  die  möglichste  Verhütung  der 
schweren  trophischen  Störungen,  des  Decubitus,  der  Cystitis  u.  s.  w., 

21* 


324    Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks  selbst.    4.  Traumatische  L&sionen. 

r 

welche  das  Leben  der  Kranken  zunächst  bedrohen.    Dies  kann  n 
durch  die  sorgfältigste  und  aufopferndste  Pflege  gescheb 
nach  den  Grundsätzen,  die  wir  im  Allgemeinen  Theil  (s.  o.  S.  207 
entwickelt  haben. 

Sind  die  ersten  Wochen  glflcklich  überstanden,  so  kann  n 
versuchen,  durch  Darreichung  von  Jodkalium  die  Resorption 
Extravasats,  die  Ausgleichung  der  secundären  Myelitis  zu  fbrfl 
und  zu  erleichtem.    Zu  demselben  Zweck  empfiehlt  sich  die 
Wendung  von  lauwarmen  Bädern,  Thermen  und  Soolbäd*^ 
oder  eine  massige  Kaltwasserbehandlung,  ganz  besonders  aber 
sachgemässe  Anwendung  des  galvanischen  Stroms. 

Dieser  letztere  ist  auch  das  Hauptmittel  gegen  die  in  den  ^ 
tiv  günstigen  Fällen  zurückbleibenden  Lähmungen,  Atrophien 
Anästhesien. 

Natürlich  können  in  jedem  einzelnen  Falle  noch  specielle  J3 
cationen  auftauchen,  deren  Besprechung  hier  jedoch  überfltLssi^ 

4.  Wunden,  Quetschung,  Zerreissung  des  Rückenmarks.    (Acute  trauoiatlse 

Ruckenniarksläsionen.) 

Ollivier  1.  c.  I.  p.  246.  —  J.  Hahn,  Parapl^ries  par  cause  exteame 
traumatique.  Th^se.  Strasb.  1866.  —  Leyden  1.  c.  I.  S.  310  u.  321;  ü.  S. 
u.  139.  —  M.  Rosenthal  1.  c.  S.  331.  —  £.  Gurlt,  Handbach  der  Lehre  « 
den  Knochenbrüchen  H.  1.  1864.  —  Lente,  Recovery  from  fracture  of  thespiJ 
Americ.  Joum.  med.  Sc.  1857.  Oct.  p.  361.  —  Rtthle,  Greifsw.  med.  Beitr.  ISi 
I.  S.  12.  —  Vogt,  Lähmung  der  vasomotorischen  Unterleibsnerven  nachRflcko 
marksverletzung.  Würzb.  med.  Zeitschr.  VIL  S.  24S.  1866.  —  Quincke,  I^iiij 
Fälle  excossiv  hoher  Todestemperatur.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1869.  Nr.  29. 
Fronmüller  sen.,  Die  Rückonmarkszerreissung.  Memorabü.  1870.  Nr.  12. 
M'Donnel,  Fracture  of  the  spine.  Dubl.  Quart.  Joum.  1871.  Bd.  51.  p.  2t 
—  W.  Müller,  Beitr.  zur  pathol.  Anat.  und  Physiol.  des  R.-M.  Leipzig  IS^ 
Beob.  l.  —  Nieder,  Lowered  temperat.  in  injur.  of  spinal  cord.  Med.  lim 
1873.  L  p.  154.  —  Stcudcner,  Zur  Casuistik.  der  Herzwunden  (Schuss  m 
durchs  R.-M.).  Berl.  klin.  Wochenschr.  1874.  Nr.  7.  —  Feinbjrg,  Wirbi 
fractur  und  Rückcnmarksabscess.  Berl.  klin.  Woch.  1S76.  Nr.  32.  —  Halk 
Threo  cases  of  broken  neck.  Med.  Times  ls76.  July  29.  —  Hayem,  Arthr 
de  Tarticulation  de  Taxis  avec  Tatlas  etc.  Gaz.  des  h6p.  1876.  No.  147.  Soc. 
Biol.  —  Seeligmüller,  FaU  von  geheilt.  Fractur  d.  Lendenwirbel.  Deutic 
med.  Wochenschr.  1877.  Nr.  2s,  —  H.  Heynold,  Fall  von  Luxation  undFrad 
dos  6.  u.  7.  Halswirbels,  verbunden  mit  ungewöhnl.  nied.  TemperaturabfaU.  Bc 
klin.  Woch.  ls77.  Nr.  39. 

Wir  fassen  hier  eine  ganze  Gruppe  von  Störungen  zusammc 
wohl  wissend,  dass  sie  nur  durch  ein  ziemlich  lockeres  Band  Yi 
einigt  werden.  Allen  aber  ist  das  gemeinsam,  dass  es  sich  dat 
regelmässig  um  eine  acute  traumatische  Läsion  derRfleke: 
markssubstanz  handelt,  welche  zu  einer  meist  in  der  Längsai 
dehnung  beschränkten  Zerstörung  eines  grösseren  oder  geringer 
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Tlicils  des  Rttckenmarksqaerschiiitts  führt  und  welche  onvermeidlich 
einer  ähnlich  localisirten,  mehr  oder  minder  cireumscripten  trau- 
Myelitis  gefolgt  wird.  Dadurch  erhält  das  klinische  Bild 
dieser  Läsionen  (zu  welchen  wir  Schnitt-,  Stich-  und  Schuss- 
ipviuden,  Qaetschnng,  Zertrümmerung  und  Zerreissung  des  R. -M. 
x-eclmen)  sehr  viel  Uebereinstimmendes ,  so  dass  vom  praktischen 
Standpunkte  aus  diese  Gesammtdarstellung  wohl  gerechtfertigt  ist. 

Aetioloile. 

Schwere  traumatische  Läsionen  des  S.-M.  sind  fast  nur  dadurch 
täglich,  dass  die  knöcherne  Httlle  des  R.-M.,  die  Wirbelsäule,  mit 
^xletzt  wird. 

Nur  an  einzelnen  wenigen  Stellen  (im  obem  Cervicaltheil  und 
Lendentheil)  können  lädirende  Instrumente  oder  Fremdkörper  das 
II--M.  ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Wirbel  erreichen  —  indem 
sie  durch  die  Zwischenwirbelspalten  eindringen. 

Als  ein  ganz  seltenes  Ereigniss  aber  darf  es  angesehen  werden, 
^wenn  schwere  traumatische  Läsionen  des  R.-M.  ohne  gleichzeitige 
erhebliche  Verletzung  der  Knochen  oder  der  Weichtheile  erfolgen; 
AQ  ehesten  geschieht  das  noch  bei  bereits  vorhandenen  Anomalien 
der  Wirbelsäule ,  so  z.  B.  bei  vorhandener  Hypertrophie  des  Proc. 
odontoideus,  wie  in  dem  Falle  von  Hayem. 

Weitaus  die  häufigsten  und  wichtigsten  Ursachen  der  fraglichen 
^kenmarksläsionen  sind  dem  zufolge  dieFracturen  undLuxa- 
^ionen  der  Wirbel.  Als  entferntere  Ursachen  der  Rückenmarks- 
▼oletzungen  können  somit  alle  jene  Schädlichkeiten  bezeichnet  wer- 
fen, welche  zur  Entstehung  von  Wirbelbrüchen  und  Wirbelverren- 
btogen  Veranlassung  geben. 

Ueberall  da,  wo  bei  Wirbelbrtichen  eine  Dislocation  der  Frag- 
mente nach  dem  Wirbelcanal  zu  stattfindet;  überall  wo  bei  Wirbel- 
hxationen  die  einzelnen  Wirbel  so  übereinander  verschoben  werden, 
4*8  sie  den  Wirbelcanal  verengem  —  da  sind  erhebliche  Läsionen 
fes  R.-M.,  da  sind  Compression  und  Quetschung,  selbst  Zertrüm- 
serong  und  Zerreissung  des  R.-M.  nahezu  unvermeidlich.  Obgleich 
4ie  Verhältnisse  fllr  das  R.-M.  in  dieser  Beziehung  noch  relativ  gün- 
stige sind,  wegen  der  relativen  Weite  des  Rückgratscanais,  wegen 
der  losen  Befestigung  des  R.-M.  in  demselben,  so  dass  nur  erheb- 
liche Raumbeschränkung  verderblich  für  dasselbe  werden  kann, 
gehören  doch  die  genannten  Läsionen  zu  den  gewöhnlichsten  Folge- 
erscheinungen bei  Fracturen  und  Luxationen  der  Wirbelsäule.  Und 
gerade  darauf  beruht  die  grosse  Gefahr  dieser  Verletzungen. 


Wir  haben  hier  weder  Beruf  noch  R&um,  auch  nur  in  einige  Do  — 
tails  über  die  llraachen  aud  i»a  ZusUudekommen  der  Wirbelbrilche  a     ~ 
-Luxationen,   über  die  dabei  atatttindenden  Dislocationen ,  deren  Gni 
und  Richtung  und  die   daraus   sich   ergebenden    Conseqnenzen  cim 
gehen.     Wir   verweisen   in   dieser   Beziehung  auf  die   einschU^ndil 
chirurgischen  Werke,  besonders  anf  die  erschöpfende  Abhandlung  von 
Gnrlt.   —    Dasa    auch    quasi   spontan   erfolgende  Wirbelverletznugen, 
80  das  plittzliche  Zuaamnie nitre chen  cariös  gewordener  oder  carcinoma- 
töaer  Wirbel  ähnliche  Lüsionen   des  R.-M.  herbeiführen  können 
stellt  sich  von  seibat. 
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Dass  der  Sitz  dieser  traumatiaehen  LüHionea  an  allen  mBglichi 
Stellen  sein  kann,  ist  klar;  vom  Atlas  und  Epistropbeue  an,  deren'* 
BrUclie  und  Luxationen  so  rapide  tödtlich  zu  verlaufen  pflegen,  bi« 
hinab  znr  Lendeowirbelsäole  und  selbst  zum  Kreuzbein  bat  man 
dieselben  beobacbtet;  und  an  all  diesen  Stellen  kaun  das  K.-M.  regp. 
die  Cauda  equina  in  mehr  oder  minder  erbebliche  Mitleidenschaft 
gezogen  werden. 

Ib  zweiter  Linie  sind  Schussrerletzungeu  des  R.-M,  hiei 
zu  nennen;- me   bildeu  ein  wichtiges  Kapitel  in  der  Kriegschimrgifl 
Sie  sind  wohl  immer  mit  gleichzeitiger  Sehnssfraetur  der  Wirbel  ? 
bunden   und  die  Läsion   des  R.-M.   erfolgt   entweder  indirect   dm 
diese  oder  direct  durch  Eindringen  der  Kugel  in  das  R--M.  aelbi 
Immer  bandelt  es  sich  algo  um  complicirte  Wirbelfraeturen,  um  Wo 
den,   die   zum  Theil   brandig  sind,   Fremdkörper  verschiedener  i 
enthalten  u.  dgl.,  also  um  die  denkbar  ungünstigsten  Verhältiiiiige. 

Freilich  sind  nicht  alle  Schlisse,  welche  die  Wirbelsäule  treffen, 
in  gleichem  Maasse  geßthrlich  für  das  R.-M.;  die  LSsion  desselben  be- 
schränkt sich  dabei  nicht  selten  auf  Mentngcalbintung,  oder  auf  Com- 
motion  des  H.-M.  u.  dgl.,  Störungen,  welche  von  ungleich  günstigerer 
Bedeutnug  sind,  als  wirkliche  Verwundung  des  R.-M.  selbst. 

Seltner  schon  werden  Stich-  und  Schnittverletznn 
des  B.-M.  beobachtet.  Man  hat  wiederholt  gesehen,  dnss  Mei 
Degen-  oder  Dolchstiebe  das  R.-M.  erreicht  haben,  indem  die  Spitze 
dea  Instruments  entweder  nach  Durchtrennnng  der  Wirbelbügen  oder 
durch  die  Zwischenwirbellücken  in  den  RUckgratscanal  eindrang. 
Das  R.-M.  ist  dann  in  veracbiedener  Ausdehnung  verletzt:  die  SpitI 
des  Instruments  drang  nur  in  dasselbe  ein,  oder  das  R.-M.  ist  j 
tiell  in  verschiedener  Ausdehnung,  oder  selbst  total  durchschnitt 
Der  verletzende  Fremdkörper  (Degenspitze,  abgebrochene  Mcst 
klinge)  kann  dann  im  B.-M.  resp.  den  Wirbeln  stecken  bleiben, 
ähnlicher  Weise  kfmnen  auch  bei  Fracturen  spitze  Knochenfragmei 
das  R.-M,  verletzen  und  nnbaltend  reizen. 
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Endlich  hat  man  in  seltenen  Fällen  auch  schwere  Erschüt- 
terangen  des  Körpers,  wie  sie  durch  einen  schweren  Fall  auf 
den  Rücken,  das  Gesäss,  oder  die  Ftlsse,  oder  durch  das  Aufschlagen 
sehwerer  Massen  auf  den  Rücken  u.  dgl.  hervorgerufen  werden,  von 
erheblichen  Läsionen  des  R.-M.  (Bluterguss,  Zertrümmerung  etc.)  ge- 
folgt werden  sehen,  ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Wirbelsäule. 
So  fand  z.  B.  Fronmüller  eine  schwere,  complete  Zermalmung  des 
Brostmarks  in  der  Ausdehnung  von  3  */2  Gm.  bei  einem  Individuum, 
dem  ein  gewichtiger  Balken  auf  den  Rücken  gefallen  war,  ohne  die 
Wirbelsäule  zu  verletzen.  —  (Diese  Fälle  können  wohl  auch  den 
schwersten  Formen  der  Rückenmarkscommotion  zugerechnet  werden 
imd  sind  von  diesen  nur  durch  die  grobe  anatomische  Läsion  zu 
trennen.  —  Parrot  fand  einmal  be^m  Neugebornen  Zerreissung  des 
R.-M.  durch  allzukräftigen  Zug  während  der  Geburt.) 

Patholo^sehe  Anatomie. 

Die  der  Rückenmarksverletzung  zu  Grunde  liegenden  oder  sie 
gleitenden  Läsionen  an  der  Wirbelsäule  und  andern  benachbarten 
Tkeilen  haben  uns  hier  nicht  weiter  zu  beschäftigen;  wir  verweisen 
diib  auf  die  Lehrbücher  der  Chirurgie  und  pathol.  Anatomie. 

Am  R.-M.  selbst  beobachten  wir  verschiedenes: 

1.  Einfache  Stich-  oder  Schnittverletzung.  Inder  ersten 
Zeit  eine  mehr  oder  weniger  tiefe  und  breite  Wunde,  mit  geronnenem 
Blute  ausgefüllt  und  verklebt;  nicht  selten  die  Schnittränder  vor- 
qoellend  über  die  Pia.  —  Manchmal  ein  Fremdkörper  (Messerspitze, 
Dolchspitze,  Knochensplitter)  in  der  Wunde.  —  Die  Ausdehnung  der 
Wunde  verschieden :  verschieden  grosse  Abschnitte  des  Rückenmarks- 
querschnitts, den  einen  oder  andern  weissen  Strang,  mehr  oder  we- 
niger von  der  grauen  Substanz  betreffend,  manchmal  eine  seitliehe 
Hälfte  des  R.-M.,  selten  das  ganze  R.-M.  durchschneidend  (J.  L.  Petit, 
Vogt). 

Nach  wenigen  Tagen  und  im  weitem  Verlauf  sind  die  Wuud- 
liader  noch  mehr  gewulstet,  braunroth,  hier  und  da  mit  etwas  Eiter 
belegt;  ihre  Umgebung  ist  hyperämisch,  mehr  oder  weniger  erweicht, 
Ton  kleinen  Blutextravasaten  durchsetzt;  seltner  kommt  es  zu  eitriger 
Infiltration  oder  zu  wirklicher  Abscessbildung  im  R.-M.  —  Dabei 
sind  die  Meningen  gerOthet  und  entzündet,  mit  faserstoffig -eitrigem 
Exsudat  belegt,  von  capillären  Hämorrhagien  durchsetzt ;  in  grösserer 
Entfernung  getrübt,  verdickt,  adhärirend;  die  Spinalflüssigkeit  ver- 
mehrt, getrübt,  röthlich. 
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I,  KrftnldieiteD  des  RGckcncaBrkB  atlbst.    4.  Traumatüchc 

Es  ist  wahrscheinlich  und  hei  Tbiereu  vielfach,  beim  HeaBt-hen 
jedoch  nicht  hinreichend  constatirt,  daes  in  gflnstig  ablaufenden  Füllen 
Verheilunp;  der  Wnndränder,  Ersatz  dnrch  eine  zunächst  bindege- 
webige Narbe  stattfindet.  Wie  weit  eine  Restitution  der  NerreneJe- 
mente  stattfindet,  ist  noch  genauer  festzuBtellen. 

2,  Quetschung  des  R.-K.  erscheint  als  eine  der  GrCsse  i 
einwirkenden  Kl^rpers  entgpreehende  Erweichnng  und  ZertrUmmem 
des  Marks,  gewbbnlitb  mit  Blutergiiss,  nicht  immer  jedoch  mit  gleich- 
seitiger Zerreissang  der  Meningen  verbunden.  Die  Marksnbetanz  ist 
in  einen  ecbwarzrothen  oder  mehr  ebocoladefarbenen,  manchmal  mehr 
grauen  Brei  verwandelt,  der  ans  Blut  und  Trümmern  der  Nervei 
enbstanz  besteht,  mit  seiner  Farbe  dnrch  die  Fla  dnrcbecbinimai 
welche  mehr  oder  weniger  weithin  blutig  snffnndirt  erBcheint.  GewSbl 
lieh  ist  die  Qnetschimgsstelle  platt,  eingeschntirt,  dttnn,  schwappend^ 

In  kurzer  Zeit  bilden  sich  in  der  Umgebung  stärkere  Hi^ier- 
ämie  und  fortschreitende  entzündliche  Erweichung  aus;  das  Mark 
schwillt  an,  die  Quersehnittszcichnung  wird  verwischt,  die  Cunsistenz 
des  Marks  nimmt  ab,  es  erscheint  rüthlich,  späterhin  gelblich  im- 
bibirt,  von  kleinen  Blutextravasaten  durchsetzt.  Das  Mikroskop  läiwt 
in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Herdes  zahlreiche  Körnchen- 
Zellen,  Myelintrttmmer,  zersetzte  Blutkörperchen,  Figment  und  •Blni- 
krystalle,  ausserdem  aber  auch  eutzündlicfae  Schwellung  und  späteren 
Zerfall  der  Nerventasem,  Axencylinder  nud  Ganglienzellen  erkennen 
—  kurz  es  mischen  sieh  mit  den  Trllniraerresten  der  Marksnbstanz 
die  Producte  acuter  traumatischer  Entztindnug  derselben. 

Nach  einigen  Wochen  tindet  man  au  der  Qaetechmigsstelle  einen 
dtlnneren,  graugelben  Brei,  z.  Th.  eingeschlossen  in  ein  junges  binde- 
gewebiges Gerüste ;  die  Schwellung  der  angrenzenden  Theile  besteht 
fort,  dieselben  sind  mit  den  Häuten  iuuig  verwachsen,  ihre  FärbonfJ 
ist  eine  blassere,  graugelbliche  geworden,  und  eine  deutlich  i 
weisbare  einfache  Erweichung  setzt  sich  mehr  oder  weniger  ' 
nach  oben  und  nach  unten  hin  fort.  Besonders  der  untere  Rttckej 
markeabschnitt  findet  sich  manchmal  in  seiner  ganzen  AnsdefaniH 
erweicht.  Selten  kommt  es  zur  wirklichen  Abscessbildnng  dabi 
wie  dies  Feinberg  jüngst  beschrieb.  Dagegen  pflegt  sich  die  cha- 
rakteristische secnndäre  Degeneration  der  Hinter-  und  Heitenstränge. 
in  den  ersteren  aufsteigend,  in  den  letzteren  absteigend,  ganz  regel- 
mässig einzustellen. 

Leben  die  Verletzten  noch  länger,  so  findet  eine  allmälige  I 
Sorption  der  zertrümmerten  Markmassen  statt,  an  ihrer  Stelle  i 
wickelt  sich  eine  Art  Narbe  von  jungem,   saftreiehem  Bindegewe) 


besteht 
ärbonfj 

"■^ 

:r  <nM 


Pathologische  Anatomie.    Symptomatologie.  329 

felches  mehr  und  mehr  derb  ?rird  und  hie  und  da  grössere  oder 
deinere  eygtische  Räume  einschliesst.  Von  einer  ausgiebigen  Rege- 
dexation  der  Nervensabstanz  ist  beim  Menschen  nichts  bekannt. 

3.  Völlige  Zerreissung  des  R.-M.  ist  leicht  daran  kennt- 

lieb,  dass  eine  mehr  oder  weniger  breite  Kluft  (bis  zu  3  Cm.  und 

mehr)  die  beiden  Sttlmpfe  des  R.-M.  trennt ,  wobei  natürlich  immer 

£e  Pia  mitzerrissen  ist,  während  die  Dura  dabei  unverletzt  oder 

nur  wenig  lädirt  sein  kann. 

Ein  hämorrhagisch-breiiger,  anfangs  dunkler,  später  mehr  choco- 
ladefarbener  oder  grauer  Erguss  füllt  die  Lücke  aus.    Entzündliche 
Erweichung  stellt  sich  hier  ebenso  wie  nach  der  Quetschung  ein  und 
lehreitet  mehr  oder  weniger  weit  nach  oben  und  unten  fort.  —  Er- 
leben es  die  Kranken,  so  können  auch  hier  die  Anfänge  der  Nar- 
benbildung und  Wiedervereinigung  der  Stümpfe  beobachtet  werden. 

4.  Die  hämorrhagische  Zertrümmerung  durch  einfache  Er- 
tthttterung  bietet  ganz  das  Bild  eines  hämorrhagischen  Erweichungs- 
lierdes  mit  allen  seinen  Folgen  dar. 

Die  secundären  Veränderungen  an  den  übrigen  Körperorganen, 
Oeobitus,  Cystitis,  Nierenleiden  etc.  sind  dieselben  wie  bei  andern 
Formen  schwerer  Spinalparalyse  und  werden  bei  der  Myelitis  aus- 
flthrlicher  besprochen  werden. 

Pathologie  der  aouten  Traumata  des  Kttekenmarks. 

Symptome. 

■ 

Wir  halten  es  der  üebersichtlichkeit  der  Darstellung  wegen 
flir  zweckmässig,  hier  zwei  Gruppen  von  Fällen  zu  unterscheiden; 
in  der  einen  Gruppe  (a)  vereinigen  wir  die  relativ  leichteren 
Verletzungen  des  R.-M.,  die  einfachen  Schnitt-  und  Stich- 
Verletzungen  desselben;  zur  andern  Gruppe  (b)  nehmen  wir  alle 
die  schwereren  Läsionen,  Quetschung,  Zertrümmerung 
ind  Zerreissung  des  R.-M.  Es  braucht  wohl  nicht  besonders  be- 
tont zu  werden,  dass  Uebergänge  und  vielfache  Analogien  zwischen 
bdden  Gruppen  vorhanden  sind  —  sowohl  was  die  anatomischen 
Veränderungen,  als  was  die  Symptome,  den  Verlauf  und  die  Aus- 
ginge der  einzelnen  Fälle  betrifft. 

a.  Die  Erscheinungen,  welche  darauf  hindeuten,  dass  eine  in 
der  Nähe  der  Wirbelsäule  eingedrungene  Stich-,  Hieb- 
oder Schnittverletzung  das  R.-M.  selbst  getroffen  hat, 
k^en  zunächst  keine  andern  sein,  als  die  einer  partiellen  oder 
totalen  Leitungsunterbrechung  im  R.-M.,  welche  sich  auf  die  hinter 
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der  Verletzungsatelle  gelegnen  Körpertlieile  erstreckt,  und  i 

auf  die  an  dei^elben  liegenden  Nervenwurzelgebiete  bescbräiikl  1 

Die  Änsdehnung  und  Verbreitung  dieser  Leitungshemniang  kani 
je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  der  Verletzung  eine  sehr  verschiedent 
Bein.    Fast  alle  phyBiologischen  RUekenmarksversnche  sind  ja  i 
anderes  als  solche  einfache  Sobnittverletzungen  —  und  damns  I 
man  auf  die  mögliche  Mannigfaltigkeit  der  Symptome  schliess 

Im  Moment  der  Verletzung  besteht  meist  motorische  i 
mnng  von  sehr  verschiedener  Aosdehnnng  fin  Form  von  Parsplegie 
oder  von  spinaler  Hemiplegie  oder  von  Hemiparaplegie  oder  woh 
auch  von  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  und  des  Kumpfs).  Daz 
gesellt  sich  gewöhnlich  sensible  Lähmung  von  der  Verletzuft 
entsprechender  und  sehr  verschiedener  Ausdehnung.  (Sie  kann  pa 
raplegisch  sein,  oder  ist  nur  anf  eine  KHrperseite  und  dann  aof  4| 
der  motorischen  Lähmung  und  Verletzung  entgegengesetzte  bescbrl 
oder  ist  ganz  circumscript ;  sie  kann  einzelne  Empfindungsqut 
—  Tastempfindung,  Mnskelsinn  u.  dgl.  —  isolirt  betreffen.)  In  f 
von  sehr  beschränkter  Lüsion  wird  manchmal  Hyperästhes 
telförmige,  oder  anders  verbreitete)  gefunden. 

Bei  irgend  nennenswerther  Ausdehnung  der  Verletzung  p9^ 
Lähmung  der  Blase  und  des  Mastdarms  immer  vorhande 
zu  sein;  zuerst  besteht  vBllige  Retention  des  Harns,  welche  bal 
ebenso  vollständiger  Incontiuenz  Platz  macht;  die  Kothentleemn 
geschieht  unwillktlrlich  und  unbemerkt,  —  Genauere  Untersuehnn 
enthüllt  in  der  Regel  auch  va8omotorische,Lähmung  (ErhBhnn 
der  Hauttemperatur,  stärkere  Röthe)  in  den  von  der  motori 
Lähmung  getroffenen  Kilrpertheilen. 

Die  Reflexe  pflegen  im  ersten  Momente,  nnter  dem 
temden  Eindruck  der  Verletzung  des  R.-M.,  völlig  erloschen  zu  i 
kehren  aber  bald  zurück  und  können  dann  erheblich  gesteigert  I 
Doch  hängt  das  natürlich  wesentlich  vom  Sitze  der  Läsion  ab. 

Beachtet  man  ausserdem  die  dem  Sitze  der  Läiiion  ent^precheä 
den  und  gewöhnlich    vorhandenen   GUrtelschmerzen   (durch  lii 
etwaige  Läsion  der  Wurzeln  bedingt),  so  wie  die  von  der  Verletz 
der  Weichtheile  und   der  Knochen  ausgehenden  ErscheinungCDitJ 
hat  man  ein  ziemlich  vollständiges  Bild  eiuer  solchen  Verieti 
wie  es  sich  in  den  ersten  Stunden  und  Tagen  darstellt. 

Bald  aber  wird  dies  Bild  complicirt  durch  die  Symptome  de 
hinzutretenden,  traumatischen  Myelitis.  Es  handelt  siel 
dabei  gewöhnlich  mn  eine  Myelitis  transversa,  welche  sich  fast  imine 
über  den  ganzen  Querschnitt  erstreckt,   aber  meist  nur  eine  gei 
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LAngsaasdehnung  erreicht.  —  Fieber  besteht  dabei  gewöhnlich  nur 
flür  einige  Tage,  selten  länger.    Zumeist  treten  jetzt  auffallende  Rei- 
zungserscheinungen  auf:  Schmerzen,  die  gUrtelartig  den  Rumpf 
umziehen,  lebhafte  excentrische  Schmerzen  in  den  gelähmten  Theilen, 
HanthTperästhesie  in  verschiedener  A^sbreitung ;  femer  spasmodische 
Zustände,  Zuckungen  und  Contracturen  einzelner  Muskeln  und  Mus- 
kelgruppen.   Dabei  nimmt  die  Lähmung  rasch  in  transversaler  Rich- 
tung zu,  ohne  erheblich  weiter  in  die  Höhe  sich  zu  verbreiten;  d.  h. 
die  Lähmung  ergreift  nach  und  nach  die  etwa  noch  fteigebliebenen 
motorischen  Bahnen  hinter  der  Yerletzungsstelle,  die  sensiblen  und 
rasomotorischen  Bahnen,  Blase  und  Mastdarm  etc.,  ohne  dass  die 
obere  Grenze  der  Lähmung  und  Anästhesie  sich  erheblich  ändert. 
Die  Reflexe  werden  erheblich  gesteigert,  können  aber  auch  weiter- 
hin, wenn  der  Process  bis  zum  untern  Ende  des  R.-M.  fortschreitet, 
ganz  erlöschen.  —  Sind  Fremdkörper  in  der  Wunde  zurückgeblieben, 
80  erreichen  die  Reizerscheinungen  noch  höhere  Grade,  es  treten 
Kbr  lebhafte  Schmerzen,  starke  Krämpfe  und  Contracturen  ein. 

Weiterhin  kommt  es  zur  Entwicklung  von  Decubitus  mit  allen 
seinen  schlimmen  Folgen,  pyämischen  und  septicämischen  Zuständen, 
air  Ausbildung  von  Cystitis  u.  s.  w. 

Je  nach  dem  Sitz  der  Verletzung  in  verschiedener  Höhe  des 
K.-H.  können  noch  andre  Erscheinungen  das  Krankheitsbild  compli- 
dren,  die  hier  nicht  alle  zu  erwähnen  sind.  Je  höher  oben  die  Ver- 
letzung sitzt,  desto  mehr  treten  Störungen  des  Respirationsactes  auf 
Md  gewinnen  eine  mehr  und  mehr  bedrohliche  Bedeutung. 

b.  Die  Symptome,  welche  bei  schweren  Läsionen  der  Wirbelsäule 
oder  andern  schweren  Traumen  die  gleichzeitige  Quetschung 
oder  Zerreissung  des  R.-M.  ankündigen,  sind  gewöhnlich  die 
«iner  completen  und  sehr  schweren  Paraplegie.  Es  besteht  abso- 
lute Lähmung  der  hintern  Körperhälfte,  völlige  Anästhesie  in 
entsprechender  Ausdehnung,  nach  oben  gewöhnlich  ziemlich  scharf 
kegrenzt,  Herabsetzung  und  Vernichtung,  selten  Steigerung  der 
Reflexe,  hochgradige  Lähmung  der  Blase  und  dadurch  bedingte 
B^ention  des  Harns,  oft  bis  zu  enormer  Ausdehnung  der  Blase,  Läh- 
mung des  Darms  und  dadurch  bedingter  Meteorismus,  Lähmung 
des  Mastdarms  mit  daraus  folgenden  unwillkürlichen  Entleerun- 
gen; Lähmung  der  vasomotorischen  Bahnen,  erhöhte  Tem- 
peratur der  hinteren  Körperhälfte,  bei  Männeni  nicht  selten  mehr 
oder  weniger  hochgradige  und  anhaltende  Erection  des  Penis; 
Verminderung  oder  Unterdrückung  der  Urinabsonderung 
^'  8.  w.    Dazu  kommen  die  durch  den  Wirbelbruch  oder  dergl.  be- 
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dingten  örtlichen  ErBcheinungen:  Schmerz,  Unbeweglichkeit,  Di« 
(»tion  der  Wirbel  D.  e.  w.,  nni  das  Krankheitabild  zn  vervollständig 

Alle  die  genannten  Eraclieinuugen  ergeben  sich  in  ungezwnngev 
Weise  aus    der  schweren  Lüsinn  dea  R.-M.     Die  motorische,   sensifv 
und  vasomotorische  LHhmung  folgen  ohne  Weiteres  ans  der  Leitnn^ 
Unterbrechung  im  R.-M.   Die  Unterdrückung  der  Reflexe,  auch  in  F% 
ien,  wo  die  betreffenden  Reflescentren  nicht  direct  lädirt  sind,  ist  Fol^?^ 
der  durch  die  Verletzung  gesetzten  schweren  ErschUtternng  des  R.-H.-'     ' 
nach  Stunden  oder  Tagen  erholen  sich   die  Reflescentren  wieder,  rii-^^ 
Reflexe  treten   wieder  auf  nnd   können   selbst   nach  Lage   der  Ding^^* 
eine  erhebliche  Steigei'ung  erfahren.     Dasselbe  gilt  fUr  die  vasomolo' — ^ 
rischen  Centren  und  ganz  besonders  für  die'  im  Lendeumark  liegendec^* 
Centren  für  die  Blasenentleerung;  der  mit  der  Quetschung  verbunden^^ 
Shock  lAhmt  diese  Centren  zunäclist ,  daher  die  Tdllige  Retention  de^^ 
Harns  in  der  fibermässig  ausgedehnten  Blase,  auch  in  Pdllen,  wo  (U^v 
Lendenniark  nicht  der  Sitz  der  Quetschung  ist.    Erholen  sich  die  Cen— 
tren   wieder,  so  treten  dann  zeitweilig,  aber  durchaus  unwillkürlich 
nnd  meist  auch  unbemerkt,  v&llige  Entleerungen  der  Blase  ein;  so  sah 
Steudener  tu  seinem  Falle  regelmässig  eine  krilftige  Entleemug  der 
Blase  eintreten,  sobald  der  Katheter  die  Fossa  navicularis  der  Harn- 
röhre irritirte  —  eine  Erscheinung,  die  in  völligster  rebereinstimmung 
mit  von  Goltz  gefundeneu  physiologischen  Thatsachen  steht.    Später- 
hin tritt  daun  beständiges  Abtrftufeln  des  Harns  ein.  —  Weit  schwj 
riger  zu   erklären   ist  der  bei   schweren  Wirbelbrllcben  so  häufig  j 
beobachtende  Priapismus.     Er   kommt   vorwiegend  bei  Qiiet«cin 
des  Cervicaltheils  vor,  seltner  bei  jenen  des  Brusttheils,  gar  nicht  | 
Fracturen  vora  3.  Lendenwirbel  abwärts.     In   vielen  Fällen   hat   n 
die  Erection  des  Penis  unmittelbar  nach  der  Verletzung  gefunden;  ■ 
hie  und  da    aber  wurde  eine  gleichzeitige  Ejaculation  constatirt 
Erection  ist  entweder  sehr  stark  und  kräftig,   oder  nnr   eine  seh 
und  unvollkommene;  sie  wird  gar  nicht  empfunden,  oder  ist  schmert- 
haft;   im  späteren  Verlauf  kann  sie   nachlassen  und  dann  durch  Ka- 
theterisiren  oder  dgl.  wieder  hervorgerufen  werden. 

Es  ist  nicht  gerade  schwierig,  sich  auf  Grund  unserer  Kenntnisse 
Über  die  Ereetion  eine  plausible  Vorstellung  von  dem  Zustandekommen 
dieser  Erscheinung  zu  machen,  wenn  dieselbe  auch  allerdings  noeb 
manche  dunkle  Seiten  hat.  Die  Annahme  einer  Reizung  der  zum  G«> 
hiru  verlaufenden  Bahnen,  welche  zur  Erregung  des  Erectionacenbn 
im  Lendenmark  dienen,  an  der  Läsionsstelle  erklSrt  wohl  die  T 
nung  am  besten.  Wenn  man  dagegen  einwendet,  dass  die  Cemil 
im  Lendenmark  ja  gewöhnlich  zunächst  gelähmt  sind  nnd  daaa  { 
völlige  Lähmung  der  Blase  damit  nicht  harmonirt,  su  ist  dAranf  1 
erwidern,  dass  das  Symptom  des  Priapismus  um  so  häutiger  wird, 
mehr  die  Läsion  sich  vom  Lendenmark  entfernt,  je  mehr  also  < 
Chance  einer  erhaltenen  Erregbarkeit  des  Ivendenmarks  zunimmt;  nnd 
femer,  dass  die  Erregbarkeit  der  Centren  flir  die  Erection  und  flJr 
die  Blase  nicht  gleich  7.n  sein  braucht  und  dass  über  du  genanere 
Verhalten   der  Blaaencentren   und  ihrer  Ileflexerregbarkeit   In   Falles^  t 
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wo  aniialtende  Erection  bestand,  nichts  bekannt  ist.  Jedenfalls  wird 
man  mit  Rücksicht  anf  die  mehrfach  beobachtete  Ejacnlation,  die  ja 
unrein  Reizongsphänomen  sein  kann,  die  Annahme  einer  Reizung 
der  die  Erection  auslösenden  Bahnen  plausibler  finden.  Es  ist  uns 
wenigstens  nicht  recht  ersichtlich,  wie  man  den  Priapismus  in  solchen 
FUIen  als  ein  Lähmnngsphänomen  auffassen  soll,  wenn  man  nicht  an 
▼uomotorische  Lähmungen  denken  will.  Für  die  spätere  Zeit  —  viel- 
leicht audi  schon  von  Beginn  an  in  manchen  Fällen  —  sind  ohne 
Zweifel  Reflexreize  (der  Reiz  der  gefüllten  Harnblase,  des  eindringen- 
den Katheters,  der  Decubitus  wunden  u.  s.  w.)  für  das  Entstehen  und 
Fortdauern  der  Erection  verantwortlich  zu  machen. 

Wenn  das  Ensemble  der  oben  genannten  Symptome  noch  den  ge- 
ringsten Zweifel  lassen  sollte  über  eine  vorhandene  schwere  Rücken- 
narksverletzong,  wenn  man  anfangs  vielleicht  an  eine  besonders 
lehwere  einfache  Commotion  denken  könnte,  so  wird  in  der  Regel 
iMh  wenigen  Tagen  der  weitere  Verlauf  hinreichende  Aufklärung 
hingen.  Es  tritt  dann  mehr  oder  weniger  lebhaftes  Fieber  auf,  die 
Endieinungen  acuter  traumatischer  Myelitis  werden  immer  deutlicher, 
«tritt  rapide  zunehmender  und  unaufhaltsamer  Decubitus  auf,  bei 
ihetsehung  im  Lendentheil  erscheint  rapide  Atrophie  der  Beinmus- 
hk  mit  Verlust  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit,  der  Harn  wird  blu- 
tig, eitrig,  ammoniakalisch  u.  s.  w.  Nicht  selten  beobachtet  man,  be- 
mders  bei  Quetschungen  des  Cervicaltheils,  continuirlich  und  bis  zu 
excessiven  Graden  (43 «,0— 44^,0 C,  Brodie,  M'Donnel,  Quincke 
I.  s.  w.)  ansteigende  Temperatur,  die  Temperatursteigerung  der  neuro- 
pinlytisehen  Agonie.  In  andern  Fällen,  bei  Läsion  des  Brusttheils, 
tth  man  abnorm  niedrige  Temperaturen  dem  Tode  einige  Tage  voraus- 
pken  (Nieder,  Heynold  —  bis  auf  30,5^0).  Wir  verweisen  für 
die  Deutung  dieser  Symptome  auf  das  früher  (S.  127  ff.)  Gesagte. 

So  verlaufen  die  schwersten  Fälle  meist  rapide  zum  Ende,  das 
dveh  verschiedene  Störungen  eingeleitet  werden  kann  (Respirations- 
Uunung,  Circulationsstörung,  Pyämie,  ueuroparalytische  Agonie  etc.). 
Aber  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  ist  das  Krankheitsbild  ein 
10  schweres;   es  gibt  günstigere  Fälle,   in  welchen  bloss  partielle 
i)ietBchiuigen  des  R.-M.  eingetreten  sind,  in  welchen  ein  glücklicher 
Zifiül  einen  Theil  des  Rückenmarksquerschnitts  vor  der  Zerstörung 
bewahrt  hat;  da  treten  dann  partielle  Lähmungen  auf  (Olli vier, 
Beob.  25  und  26).    Der  ganze  Verlauf  ist  ein  milderer  und  weniger 
gefährlicher.    Es  ist  hier  nicht  der  Raum,  alle  die  möglichen  Fälle 
lolcher  partiellen  Läsionen  auch  nur  anzudeuten:  es  braucht  nur  ge- 
sagt zu  werden,  dass  die  Literatur  der  Wirbelbrüche  alle  möglichen 
Giadabstufungen  der  gleichzeitigen  Rückenmarksverletzung  kennt. 
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Verschieden  eiud  natürlich  die  Erscheinungen  beim  Sits  der  LS 
Biou  in  verschiedener  Höhe  des  R.-M. 

Beim  Sitz  im  Cervicaltheil  tritt  gewöhnlich  sofortiger  T(* 
ein,  wenn  die  Quetschung  in  der  Hühe  des  1.  oder  '2.  Halswirbel 
erfolgt,  z.  B.  durch  Luxation  des  Zahns  des  EpistropheuB ;  naHe:^ 
ebenso  rasch  tritt  das  Ende  ein,  wenn  die  Litsiou  noch  oberhalb  dÄ 
Abgangs  der  Phreuici  erfolgt.  Neben  der  völligen  Läbmuug  all^ 
vier  Estreinitäteu  zeigt  sich  dann  die  Respiration  im  höchsten  Grad  - 
erschwert  und  nur  durch  angstvolle  Action  der  auxiliftren  Respir» 
tionsniuskelu  noch  nitlbsam  im  Gang  erhalten ;  Sprache  und  Stimm« 
sind  schwach,  das  Schlingen  erechwert.  Beim  Sitz  in  der  Cer^ical 
anschwellung,  uuterlialh  der  Phreniei,  ist  vorwiegend  die  Exspiratioi 
beschrankt;  die  Lähmung  der  Beine  ist  ganz,  die  der  Arme  melL 
oder  weniger  vollständig,  die  Sensibilität  der  Arme  kann  theilwei« 
erhalten  sein;  die  Reflexe  sind  erhalten  und  oft  erhöht;  M'Donne. 
eah  selbst  coordinirte  Reflexe  (Greifen  der  völlig  gelähmten  Itnkeo 
Hand  nach  den  Genitalien  während  des  Kathetrisirene) ;  sehr  bäoGg 
besteht  Priapismus;  die  Temperatur  ist  niedrig,  der  Puls  verlang- 
samt, das  Leben  kann  längere  Zeit  erbalten  bleiben. 

Sitzt  die  Läsion  im  Brusttheil,  so  sind  die  Arme  frei,  der 
Rumpf  bis  zu  verschiedener  Höhe  ergriffen;  die  Beine  sind  mehr 
oder  weniger  gelähmt,  manchmal  halbseitig  mit  gekreuzter  Anästhe- 
sie; die  Exspiration  ist  in  abnehmendem  Grade  erschwert,  Stimme 
und  Sprache  dadurch  etwas  beeinträchtigt;  die  Reflexe  sind  im  wei- 
tern Verlauf  erhalten  und  gesteigert;  Blase  und  Mastdarm  gelähmt; 
Priapii^mns  ist  ziemlich  selten;  Decubitus  folgt. 

Bei  Läsion  des  Lendentheils  sind  die  Arme  ebenso  wie  der 
grösste  Theil  des  Rumpfes  frei.  Beine,  Blase  und  Mastdarm  total 
gelähmt,  Respiration  nicht  erschwert;  Reflexe  jeder  Art  total  er- 
loschen; keine  Erection;  rapide  Atrophie  der  Muskeln  und  Erlöschen 
ihrer  elektrischen  Erregbarkeit.  —  Ganz  ähnlich  sind  die  Erschei- 
uungen  bei  Läsion  der  Cauda  equina,  nur  dass  man  hier  ans  dem 
Ergriffensein  oder  Freibleiben  gewisser  Nervenbahnen  (speciell  der 
dem  Plexus  lumbalis  angehörigen)  öfter  den  Sitz  der  LUsion  geiunf 
bestimmen  und  in  die  Cauda  equina  selbst  verlegen  kann.') 


1 


Verlauf.    Dauer.    Ausgänge. 

Dass  bei  der  ereteren,  leichteren  Form  der  Verletzung  bei 

einfachen  Schnittwunden  des  R.-H.,   Besserung  und   selbst  Heilung 

1)  Tgl.  Erb,  Üebcr  acute  SpinaUiüimuiig  bui  ErwacbEcnen.   Ärcb.  f.  fajch. 
rnid  Nervonkrankh.  V.  S.  7Sä.  Beob,  VT. 
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eintreten  kann^  lehren  hundertfache  Erfahrungen  der  Physiologen 
zur  Genüge.  Goltz  und  Frensberg  haben  Hunde  selbst  mit  völlig 
darchschnittenem  Dorsalmark  viele  Monate  am  Leben  erhalten ;  aller- 
dings aber  trotzdem  keine  Regeneration  eintreten  sehen. 

Es  darf  also  an  einen  absolut  lethalen  Verlanf  auch  beim  Menschen 
ücht  wohl  gedacht  werden;  in  der  That  existiren  auch  mehrfache 
Beispiele  unzweifelhafter  Rückenmarksverletzungen,  in  welchen  ein^e 
relative  Heilung  eintrat  und  das  Leben  viele  Jahre  lang  erhalten 
bUeb.    (So  Heilung  einer  —  wahrscheinlichen  —  Stichwunde  bei 
Olli  vier,  verschiedener  Schnittwunden  bei  Brown- S6quard  u.  A.) 
hnmerhin  sind  das  Ausnahmen ,  auf  die  man  nur  bei  kleinen  Ver- 
letzungen mit  einiger  Zuversicht  rechnen  darf.    Die  Erscheinungen 
der  Myelitis  bleiben  dann  massig,  verlieren  sich  bald,  die  äussere 
Vnnde  schliesst  sich;  die  Lähmungserscheinungen  gleichen  sich  theil- 
weise  wieder  aus,  bleiben  aber  auch  theilweise  zurück  und  es  kann 
80  ein  höherer  oder  geringerer  Grad  der  Genesung  allmUlig  erreicht 
werden.    Welche  Rolle  dabei  die  von  Schiff  urgirte  functionelle  Aus- 
^chung  der  Läsion  (s.  o.  S.  75)  spielt,  lässt  sich  kaum  übersehen. 
Meistentheils  aber  schreitet  die  secundäre  Myelitis  weiter,  die 
LUunung  nimmt  zu.  Decubitus  mit  seinen  traurigen  Gonsequenzen 
stellt  sich  ein,  und  der  lethale  Ausgang  tritt  nach  mehr  oder  weniger 
Itngen  Leiden  ein. 

Die  zweite  schwerere  Form  verläuft  wohl  fast  immer  lethaL 
Bei  einigermassen  vollständiger  Quetschung  oder  gar  Zerreissung  ist 
tn  Regeneration  der  zertrümmerten  Markpartien  nicht  zu  denken; 
und  wenn  auch  das  Leben  manchmal  wochen-  oder  monatelang  er- 
sten bleibt  (M'Donnel  2  Monate;  Steudener  15  Wochen;  Page 
-~  Trennung  des  Halsmarks  zwischen  5.  und  6.  Wirbel  —  sogar 
15  Monate),  so  pflegt  doch  der  schliessliche  Ausgang  meist  nicht 
Weifelhaft  zu  sein  und  erfolgt  unter  den  gewöhnlichen  traurigen  Er- 
«heinnngen  einer  schweren  Spinalparalyse.  Doch  gibt  es  Fälle,  in 
welchen  das  Leben  mehrere  und  selbst  viele  Jahre  erhalten  bleiben 
^;  Seeligmüller  hat  jüngst  einen  solchen  beschrieben  und  ich 
^bst  habe  einen  ähnlichen  beobachtet,  der  erst  nach  sieben  Jahren 
^  Section  kam,  welche  eine  Quetschung  des  unteren  Lendenmarks 
Daehwies.  —  Dass  der  Tod  in  den  ersten  Stunden  und  Tagen  nach 
der  Verletzung  durch  Respirationslähmung,  Shock  u.  dergl.  erfolgen 
^,  versteht  sich  von  selbst. 

Ob  wohl  Heilung  je  vorkommt  und  ob  sie  überhaupt  möglich 
wtbei  schweren  Rückenmarksverletzungen?  Die  Meinungen  der  Phy- 
siologen darüber  sind  getheilt  (s.  o.  S.  75  u.  76).    Für  den  Menschen 
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liegen  keine  beweisenden  Erfahrungen  vor.  In  dem  Falle  von  M'D 
nel  war  nach  2  Monaten  wohl  eine  Art  Narbe  gebildet,  aber  d. 
keine  Spur  von  Nervengewebe  zu  erkennen.  Die  Beobachtung 
bei  Olli  vier,  sowie  der  Fall  von  Leute  sprechen  sehr  für 
Möglichkeit  einer  Heilung  wenigstens  bei  nicht  sehr  hochgradi 
Läsion. 

Diagnose. 

Eine  Rückenmarksverletzung  ist  aus  den  oben  angeführten  Sj 
ptomen  meist  nicht  schwer  zu  erkennen. 

Bei  einfacher  Verletzung  der  Bttckenmarkshäute  (durch  St 
oder  Schnitt)  könnte  eine  Meningealapoplexie  zur  Verwecl) 
lung  mit  Btlckenmarksverletzung  Anlast  geben.  Man  wird  erst 
leicht  erkennen  an  den  im  Beginn  schon  hervortretenden  Beizui 
erscheinungen  (Schmerzen,  r^pasmodische  Erscheinungen)  und  an  i 
geringeren  Grade  und  der  mehr  diffusen  Verbreitung  der  Lähm« 
endlich  an  dem  raschen  und  günstigen  Verlauf. 

Bei  schwereren  Rückenmarksverletzungen  kann  das  Vorhand 
sein  einer  Spinalapoplexie  in  Frage  kommen;  die  UnterBcl 
düng  derselben  hat  aber  keinen  Zweck,  da  Quetschungen  des  Rück 
marks  wohl  immer  von  Hämatomyelie  begleitet  sind,  und  die  Erscl 
nungen  und  der  Verlauf  beider  Krankheiten  sich  im  wesenüic 
gleichen. 

Fälle  von  schwerer  Commotion  des  R.-M.  wird  man  m 
an  dem  Mangel  einer  scharfen  Begrenzung  der  Anästhesie  und  L 
mung,  an  dem  weiteren  Verlauf,  dem  Fehlen  des  Decubitus  u.  s. 
erkennen  können.  Lassen  sich  Dislocationen  der  Wirbel  nachweif 
so  wird  die  Quetschung  des  R.-M.  wahrscheinlicher. 

Prognose. 

Sie  ergibt  sich  aus  dem  Gesagten  von  selbst.    Selbst  in  < 
leichtesten  Fällen   der  Verletzung  ist  sie   mindestens  sehr  bede 
lieh,   und  man  muss  auf  einen  schlimmen  Ausgang  durch  die 
cundäre  Myelitis  gefasst  sein;  doch  ist  die  Prognose  dabei  nicht  h 
nungslos. 

Wohl  aber  ist  sie  in  allen  schweren  Fällen  von  Quetschung  i 
Zerreissung  des  R.-M.  fast  absolut  lethal;  in  kürzerer  oder  länge 
Zeit  pflegt  der  Tod  einzutreten.  Doch  kommen  auch  hier,  wie  ol 
schon  erwähnt,  Ausnahmen  vor;  doch  beschränken  sich  diesell 
wohl  nur  auf  schwächere  und  ganz  partielle  Läsionen. 
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Vor  allen  Dingen  hat  hier  eine  sorgfältige  Behandlung  der 
Äusgeren  Verletzungen  (Wunden,  Wirbelfracturen  und  Luxatio- 
nen) einzutreten,  fttr  deren  Details  wir  auf  die  chirurgischen  Hand- 
bfleher  rerweisen. 

Die  Rttckenmarksverletzung  führt  in  allen  solchen  Fällen  ein 
sehr  gravirendes  Moment  ein ;  sie  bedingt  den  Tod  in  den  meisten 
Fällen;  es  ist  also  alles  zu  versuchen,  um  dieselbe  zu  beseitigen, 
oder  ihre  Ausgleichung  zu  fördern.  Neben  den  gewöhnlichen  chirur- 
gischen Verfahrungsweisen  wird  in  vielen  solchen  Fällen  die  Tre- 
panation der  Wirbelsäule  in  Frage  kommen,  um  die  Compression 
des  R.-M.  zu  beseitigen ,' Knochenfragmente  zu  entfernen,  die  Ver- 
schiebung der  Bruchenden  auszugleichen  etc.  Es  ist  hier  nicht  unsere 
Au%abe,  uns  in  eingehende  Betrachtungen  über  den  Werth,  die  Aus- 
fiUirbarkeit  und  die  Indicationen  der  Trepanation  zu  vertiefen  (s.  dar- 
^Iber  das  Werk  von  Gurlt).  Doch  glauben  wir  aussprechen  zu 
sollen,  dass  die  Operation  uns  überall  indicirt  erscheint,  wo  gegrün- 
d^  Aussicht  vorhanden  ist,  durch,  dieselbe  etwas  zur  Beseitigung 
der  Dislocationen  beizutragen,  von  welchen  die  Läsion  des  R.-M. 
losgegangen  ist,  also  besonders  bei  Fracturen  der  Wirbelbögen  (da 
die  Bruchstücke  der  Wirbelkörper  wohl  kaum -zu  erreichen  sind), 
•^erdings  ist  dabei  selten  oder  niemals  ein  directer  Erfolg  zu  er- 
^^*rten,  denn  die  Rückenmarksverletzung  besteht  nicht  in  einfacher 
Compression,  sondern  gewöhnlich  in  Quetschung  oder  Zerreissung. 
Aber  durch  Beseitigung  der  Dislocation  der  Fragmente  kann  man 
Wenigstens  die  möglichen  Chancen  einer  Wiederherstellung  und  der 
Srhaltnng  des  Lebens  um  etwas  steigern.  Man  wird  deshalb  nicht 
^gem  dürfen,  bei  solchen  Kranken,  die  fast  sicher  rettungslos  Ver- 
den sind,  eine  an  sich  nicht  sehr  gefährliche  Operation  auszuführen, 
Wenn  diese  auch  nur  einen  möglichen  Erfolg  bietet.  —  Eine  sorg- 
[Utige  Erwägung  aller  Umstände  wird  den  Arzt  dabei  leiten  müssen ; 
J^cnfidls  ist  sicher,  dass  in  allen  schweren  Fällen  die  Operation 
w^g  schaden,  und  doch  etwas  nützen  kann. 

In  zweiter  Linie  kommt  die  Bekämpfung  d#r  traumati- 
*<ihen  Myelitis  in  Betracht:  örtliche  (und  nach  Umständen  allge- 
meine) Blutentziehungen,  Kälte,  Ergotin  und  Belladonna,  Einreibun- 
8^  von  Quecksilber  etc.  kommen  hier  zur  Anwendung  (s.  die  The- 
'^Pfe  der  acuten  Myelitis). 

Die  weitaus  schwierigste  Aufgabe  hat  aber  die  Pflege  der  Kran- 
^^^  zu  erfüllen,  nämlich  die  Verhütung  des  Decubitus  und 

H»iidl»oci»  d.  spee.  Pathologie  n.  Therapie.   Bd.  XI.  2.   2.  AuB.  22 
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der  Cystitis,  welche  den  Kranken  znmeiE<t  verderblich  werd«! 
Zwei  einander  widerstreitende  Indicationen  sind  hier  gewöhnlich  ^ 
banden:  die  vorhandene  Verletzung  erfordert  absolnt  mhige  ) 
znr  Verhtltiing  des  Decubitue  ist  häufiger  Wechsel  der  Lage  i 
derlich.  Man  muss  sich  hier  zu  helfen  suchen,  so  gnt  es  gebt,  i 
WasserkiBsen,  Luftkissen,  abwechselnd  an  verschiedenen  Stellen  unter- 
gescbtibenen  Polstern,  Sproukissen,  sorgfältiger  Reinigung,  Bauchlage 
etc.;  das  werden  die  Umstände  im  einzelnen  Falle  lehre 

Die  Bekämpfung  der  Blasener&cheinungen,  des  Fiebers,  des  1 
rasnins,  der  Schmerzen  etc.  geschieht  nach  allgemeinen  Gnindsätl 
Es  ist  darüber  auch  die  Therapie  der  aenten  Myelitis  zu  vergleich 


5.  Langsame  Coiiiiiression  iles  Rflckenmiirks  (Chronisclie  trauniattsche 

Ri)ckenmarksl3sioneQ). 

Vgl.  die  Werke  von  Ollivier  (I.  p.  3S7),  Hasse  iS.  ';;i5l,  Jai 
parapl^es  etc.),  Brown-S^uuard  (ParalfBis  of  the  lower  extrem,  etc.  1^611. 
M.  Rosentlial  fS.  313),  Leyden  (1.  S.  213-311;  n.  S.  147).    Fcracri 

Ctiarcot,   De  la  compreBS..  lente  de  la  mobile  6p.    Le^ona  sur  les  mal.  da 

gst.  nerv.  II.  S^r.  II.  fasc,  1S73.  —  Boucbard,  Compreis.  loDt«  de  la  moilb. 
Ictionn.  encyclop,  des  sc.  mödic.  II.  S6r.  Tom,  TUI.  p.  664.  1S74.  —  C.  T — =" 
kiaa ,  Cases  of  cancerous  etc.  disease  of  the  spinal  column.  Med.  cbir.  Tra 
XXIY.  p.  45.  1^41.  --  Togol  und  Dittmar,  Deutsche  Klinik  is.51.  Sr.  38.1| 
Traube.  5  Fälle  von  Sückenmarkskrankbeiten.    Charit^ Annalen  IS..  ' 
ISGl,  —  Eühle,  Zur  Cginprcaaton.  des  R.-M.    Greifsw.  med.  Beitr.  1.  S 

—  Jam.  Yonng,  Oaso  nf  tempor.  paraljsis.  Edinb.  med.  Jeimi.  1S56.  May.  - 
Ogle,  Gase  of  paraplepa  etc.  Transact.  path.  Soc.  XIX.  p.  10.  1*US.  -  A.Joff- 
roy,  Caa  do  fract.  de  la  colonnc  vert.  Arcb.  dePbys.  I.  p,  735.  ise^.  —  I.eu- 
det,  Curabilitä  des  accid.  paralvt.  cons^c.  au  mal  vert,  Hän,  de  la*Soc-  de 
Biol.  1S62— ises.  —  Michaud,  ~Snr  la  mäiing,  et  la  myolite  dans  le  mal  ver- 
t^br.  Fatis  1H7I.  —  Cbarcot,  Änat.  pathal.  et  trait.  de  U  parapl.  li^  au  mal 
de  Patt.  Oaz.  m£d.  1S74.  No.  Vi.  —  A.  Courjon,  Paraplt^g.  dans  le  mal  de 
P.  Paris  1S75,  -  E.  RoUett,  Wien,  med,  Wochenschr.  1»64.  Nr.  24—26.  — 
De  Oiovanni,  Storia  di  un  caso  di  paraplcgia  etc.  Riv.  clin.  d.  Bologna  l^'O. 
No.  12,  —  Lejden,  ücbcr Wirbclkreb».  Chariti-Annalen  XI.  3.  8,  54,  IS63.— 
M.  Rosenthal,  Wiener  med. Presse  1S65.  Nr,  42-45;  ZdUchr.  f.  pratt.  Heük. 
IS66.  Nr.  5B— 57  —  Tripior,  Du  eancor  do  la  colonne  vertöbr,  Paria  l-tSfi,  — 
Th,  Simon,  Paraplegia  dolorosa,    Beri.  klin.  Wochenschr.  1^>70.  Nr   35  und  36. 

—  Westphal,  Arch.  f.  Psych,  u,  Nerv.  II.  S.  374.  1S70.  —  Frommann,  FaU 
von  Wirbelcaries  u,  Dogencr.  dos  R.-M.  Vircb.  Arch.  Bd.54.  1^'72.  —  Pierret, 
Plusieurs  cas  de  növrile  parcnchym.  etc.  Arch,  do  Pbyaiol.  norm,  et  path.  VI. 
I&74,  p.  Wis.  —  Gowcrs,  Caries  of  dorsal  spine  etc.  Medic.  Times  and  Gas. 
1S7Ü,  Nov.  4.  -^  Ramskill,  ibid.  Nov.  IS.  -  Kadner,  Zur  Caauiätik  der 
RacIcenmarkBcompressiun.  Arch.  d.  Keilk.  XVII.  1S7ß.  S.  4!«l.  -  Hayem,  Oax. 
des  bOp.  1'i7<i.  Nr.  147.  —  Oouty,  Note  sur  les  tronbles  vasomot,  et  Iheim,  ob- 
scrv^B  dans  un  cas  de  comprcss,  d.  I.  moclle,  Gaz.  mälic.  I>>7G.  No.  37.  — 
Vulpian,  Le^ons  1.  c.  p.  14.  Is"?. 

Begriffsbeatimmnng.  So  mannigfaltig  auch  die  Krankb^ 
zustände  sind,  die  wir  hier  znsammenfaeseu,  so  haben  sie  doch  i 
das  gemein,  dass  eine  von  aussen  her  auf  das  Rtlckenma 
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CiAsd  die  Nervenwurzeln)  wirkende  Kraft   dasselbe  ganz 
langsam  und  allmälig  in   einer  beschränkten  Längsaus- 
dehnung comprimirt  und  so  zu  einer  Reihe  charakteristischer  Er- 
scleinimgen  Yeranlassnng  gibt,  die  sich  in  allen  Fällen  in  ihren  we- 
Bendichen  Zttgen  wiedererkennen  lassen  und  hänfig  anch  die  ersten 
llrsclieinmigen  sind,  welche  auf  das  beginnende  schwere  Leiden  aof- 
merksam  machen. 

Diese  Erscheinungen  sind  aber  in  der  Regel  nicht  durch  die 
Compression  an  sich  oder  allein  bedingt,  sondern  durch  die  fast  aus- 
nahmslos an  der  comprimirten  Stelle  sich  entwickelnde 
snbacute  oder  chronische  transversale  Myelitis  und  durch 
die  ?on  dieser  aus  nach  unten  und  nach  oben  fortschreitenden  se- 
cnndären  Degenerationen  des  R.-M. 

Es  handelt  sich  also  im  Wesentlichen  um  eine  circumscripte 
transversale  Myelitis  —  die  sog.  Compressionsmyelitis,  und  wir 
würden  derselben  nicht  ein  eigenes  Capitel  widmen,  wenn  nicht  durch 
sie  ein  verbindendes  Band  zwischen  sehr  weit  auseinanderliegenden 
Krankheitszuständen  gegeben  wäre,  welche  von  der  Wirbelsäule  und 
ihrem  Inhalte  ausgehen,  und  wenn  nicht  gerade  die  Erscheinungen 
der  Druckmyelitis  einen  sehr  wesentlichen  und  allen  jenen  Krank- 
heitsformen  gemeinschaftlich  zukommenden  Zug  in  deren  Krankheits- 
bQd  darstellten. 

Aeüologte  und  Pathogenese. 

Alles,  was  ganz  allmälig  und  meist  auf  dem  Wege  organischen 
Wachsthums  den  Wirbelcanal  verengert  und  zu  einer  langsam  weiter- 
schreitenden localen  Compression  des  R.-M.  führt,  kann  Ursache  der 
Compressionsmyelitis  werden. 

Einen  wesentlichen  Theil  dieser  Ursachen  haben  wir  bereits 
kennen  gelernt:  die  meningealen  Tumoren.  Um  Wiederholun- 
gen zu  vermeiden,  verweisen  wir  auf  das  oben  (S.  278  flf.)  über  die- 
^  Gegenstand  bereits  Gesagte.  Es  ist  hier  nur  noch  einmal  hervor- 
heben, dass  nicht  bloss  die  eigentlich  neoplastischen  Geschwülste, 
welche  von  den  Spinalhäuten  ausgehen,  sondern  dass  ebenso  gut 
^üch  die  durch  entzündliche  und  hämorrhagische  Vorgänge,  durch 
I^&rasiten  u.  dgl.  gebildeten  Meningealtumoren,  dass  endlich  auch  Ge- 
*<^hwlUgte,  die  ihren  Ursprung  im  perimeningealen  Gewebe  genom- 
men haben,  in  ganz  der  gleichen  Weise  zu  einer  allmäligen  Com- 
pression des  R.-M.  führen  können.  Allen  diesen  Tumoren  ist  es  ge- 
ii^einsam,  dass  ihr  Wachsthum  bei  den  engen  Raumverhältnissen  des 

22* 


Rückgratscanals  sehr  bald  zu  einer  erheblichen  Raumbeschrankuiig 
in  demselben  fUhrt  and  so  einen  zunehmenden  Druck  auf  das  R.-M. 
bedingt.  Das«  dieser  Druck  in  sehr  verschiedener  Weise  uud  von 
verschiedenen  Seiten  her  das  R.-M.  treflfeu  und  so  eine  grosse  Man- 
nigfaltigkeit der  einzelnen  Fälle  bedingen  kann,  versteht  sich  von 
selbst,  ändert  aber  an  den  wesentlichen  Verhältnissen  nichts. 

Ob  auch  die  intraniedullären  Tumoren,  die  in  der  Rticken- 
markssnbetanz  sich  entwickelnden  Geschwülste,  zu  den  Ursachen  der 
RUckenmarkscompression  gerechnet  werden  dttrfeu,  kann  streitig  sein. 
Sie  wirken  nicht  von  aussen  her  auf  das R.-M.  und  haben  deshalb 
auch  eine  etwas  verschiedene  Symptomatologie.  Für  sie  ist  charak- 
teristisch, dass  das  R.-M.  von  einem  Punkte  seines  Querschnitts  aus 
flUmälig  comprimirt  wird,  und  dass  auch  hierbei  die  secundäre  Mye- 
litis nicht  zu  fehlen  pflegt;  dass  deshalb  die  so  charakteristischeD 
InitialerscheinuDgen  von  Seiten  der  comprimirten  Nervenwnrzeln  feh- 
len, und  die  Erscheinungen  der  Rllekenmarkscompresston  sofort  im 
Beginne  auftreten.  —  Für  alle  Details  verweisen  wir  auf  den  Ab- 
aebnitt  über  KUckenmarkstumoren  und  bemerken  hier  nur  vorweg, 
dass  alle  möglichen  intramedullären  Tumoren  gelegentlieh  die  Er- 
scheinungen der  Druckmyelitis  hervorrufen  kümien,  so  Gliom,  Sar- 
kom, Myxom,  Tuberkel,  syphilitische  Gummata,  Cystenbildungen 
(Hydromyelus  und  Syringomyelie)  etc. 

Weitaus  die  wichtigsten  ätiologischen  Momente  aber  werden  von 
Erkrankungen  der  Wirbelsäule  geliefert.  Die  häufigste  nnt«r 
denselben  und  gewiss  auch  die  häufigste  Ursache  der  Compressions- 
myelitis  ist  die  Caries  der  Wirbelsäule  (Malnm  Pottii,  Spondyl- 
arthrocace).  Wir  haben  auf  diese  Krankheit  hier  nicht  weiter  ein- 
zugehen; sie  wird  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  weitläufig  ab- 
gehandelt; hier  haben  wir  nnr  zu  untersuchen,  In  welcher  Weise  sie 
Veranlassung  zu  einer  langsamen  Compression  des  R.-M.  werden  kann. 

Es  kann  dies  zunächst  dadurch  geschehen,  dass  mit  der  dnrrh 
das  Schwinden  und  Einsinken  der  Wirbelkörper  bedingten  Kyphose 
eine  Knickung  und  Verengerung  des  Wirbele  anal  s  zu 
Stande  kommt  und  so  das  R.-M.  compriniirt  wird.  Dies  ist  jeden- 
falls sehr  selten  und  nur  bei  hochgradiger  Kyphose  der  Fall.  Einer- 
seits kommen  auETallcnde  Beispiele  von  enormer  spitzwinkliger  Ky- 
phose ohne  alle  Erscheinungen  von  Rllckeumarkscompression  vor; 
femer  sieht  man  nicht  selten  die  Kyphose  begleitende  Paraplegien 
vollständig  verschwinden,  ohne  dass  die  Kyphose  sieh  im  geringsten 
ändert;  und  endlich  gibt  es  Fälle  von  Wirbelcaries  ohne  jede  Ky- 
phose,  die  dennoch   mit  Paraplegie   einhergehen,     Die  Kyphose  ist 
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dbo  nicht  das  allein  bestimmende  und  nicht  einmal  das  hauptsäch- 
Hehste  Moment  fttr  die  Rflckenmarkscompression. 

Vielmehr  wird  in  den  allermeisten  Fällen  diese  Gompression 
herbeigeführt  darch  das  dieCaries  begleitende  entzündliche 
Exsudat.  Die  von  der  Caries  gelieferten  Eitermassen  und  beson- 
ders die  fnngösen  Granulationen  häufen  sich  zwischen  der  Dura  und 
den  Wirbelkörpem  an  und  drängen  die  Dura  nach  innen ;  sie  rufen 
eine  pachymeningitische  Wucherung  und  Verdickung  der  Dura  selbst 
ber?or  und  bewirken  dadurch  die  Raumbeschränkung  im  Wirbelcanal 
(Gharcot,  Michaud;  s.  auch  die  sehr  anschauliche  Abbildung  bei 
Ogle).  Die  Dura  ist  verdickt,  besonders  ihre  äussern  Schichten  sind 
in  ^e  wuchernde  Masse  jungen  fibroplastischen,  zum  Theil  in  Ver- 
kitenng  begriffenen  Gewebes  umgewandelt,  welche  entweder  die  Dura 
an  einer  Stelle  ringförmig  umgibt,  oder  sie  von  einer  Seite  her 
10—15—20  und  mehr  Mm.  gegen  den  Wirbelcanal  zu  vordrängt. 
Die  Nervenwurzeln  sind  an  dieser  Stelle  mehr  oder  weniger  in  den 
Process  mit  einbezogen,  verdickt,  geschwellt,  entzündet  etc.  Ge- 
legentlich können  auch  einfache  käsige  Eiterherde,  oder  es  können 
die  vorspringenden  Zwischenwirbelknorpel,  oder  abgelöste  und  dis- 
locirte  Knochenfragmente  bei  der  Caries  die  Ursache  der  Gompres- 
sion werden. 

In  zweiter  Linie  ist  dasCarcinom  der  Wirbel  als  eine  nicht 
seltene,  vorwiegend  bei  älteren  Personen  zu  beobachtende  Ursache 
der  Rttckenmarkscompression  zu  nennen.  Sowohl  primäre,  wie  auch 
wcnndäre  Carcinome  der  Wirbel  kommen  in  Frage;  die  letzteren 
guiz  besonders  häufig  nach  primärem  Brustkrebs,  gelegentlich  aber 
Mch  bei  primärem  Krebs  aller  möglichen  andern  Organe.  —  Natür- 
lich mfen  nicht  alle  Wirbelkrebse  Spinalerscheinungen  hervor;  das 
hängt  von  ihrem  Sitz,  jhrer  Grösse,  ihrer  Entwicklungsrichtung  ab; 
aber  wenn  der  Krebs  die  Wirbelbögen  ergreift  und  die  durchtreten- 
den Nervenwurzeln  in  Mitleidenschaft  zieht,  wenn  er  die  ganzen  Wir- 
hdkörper  zerstört,  erweicht  und  zum  Zusammensinken  gebracht  hat; 
^enn  er  in  den  Wirbelcanal  eindringt,  die  Spinalhäute  ergreift  und 
sich  direct  gegen  das  R.-M.  hin  entwickelt  —  dann  pflegen  die  cha- 
rakteristischen Spinalerscheinungen  aufzutreten;  unter  lebhaftesten 
Schmerzen  entwickelt  sich  das  Symptomenbild  der  Rttckenmarkscom- 
pression (Paraplegia  dolorosa). 

Den  genannten  KLrankheitsformen  der  Wirbelsäule  an  Wichtigkeit 
*^hr  nachstehend  sind  noch  mehrere  Erkrankungen  zu  bezeichnen, 
^^  gelegentlich  auch  zur  Gompression  des  R.-M.  führen  können.  So 
Exostosen  der  Wirbel,  welche  in  den  Rttckgratscanal  .hinein- 
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wachBen;  Osteome;  syphilitische  Neubildungen  an  den 
belkuochen;  ferner  die  Arthritis  sicca  der  Wirbel,  sofern  sie 
erheblicher  Schwellung  der  Gelenkfortsätze,  zu  osteophytischen  Wu- 
cherungen,   Knochenanflagerungeu  u.  dgl.  führt.     Hierher  gehtireii 
auch  die  Verdickungen  des  Proc.  odontoideus  des  Epistropheas, 
Anchylosen  der  Wirbel  imd  alles  derartige. 

Endliffa  haben  wir  noch  zu  erwähnen,  dass  auch  äussere 
moren  aller  Art,  welche  gegen  die  Wirbelsäule  binwacbsen  imi 
durch  irgend  eine  natürliche  oder  pathologische  LUcke  in  deu  Röck- 
gratscanal  eindringen ,  Veranlassung  znr  Rackenmarkecoinpressii»] 
werden  können.     So  Echinoeocceu,  Sarkome,  Aneurysmen  etc. 

Allen  diesen  ätiologischen  Momenten  nnn  (mit  theilweiser  Ai 
nähme  der  intrameduUären  Tumoren)  ist  es  gemeinsam,  dass  sie 
aussen  her  ganz  allmälig  gegen  das  G.-M.  vorrtlcken  und  auf  diesem 
Wege  zuerst  die  Nervenwnrzeln  und  die  Meningeu  in  ihr 
Bereich  ziehen,  zuerst  irritirend  dann  comprimirend  auf  jene  ein- 
wirken und  dadurch  eine  Gruppe  ganz  charakteristischer  Sympt 
hervorrufen,  welche  der  ersten  Entwicklnngsperiode  der 
angehitren. 

Dann  kommt  das  R.-M.  selbst  an  die  Reihe;  es  wird  «iaef 
allmälig  zunehmenden  Compression  ausgesetzt  und  da- 
durch die  Leitung  in  demselben  gehemmt  und  nnterbrochen.  Daliei 
bleibt  es  jedoch  nicht,  sondern  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  Be- 
ginn der  comprimirenden  Einwirkung  (meist  schon  sehr  bald  nach- 
her, manchmal  selbst  schon,  che  noch  Paraplegie  vorhanden  ist, 
Gharcot,  Michaud)  gesellen  sieb  entzündliche  Verände- 
rungen hinzu;  eine  zunächst  auf  die  Compressionsstelle  beschränkte, 
aber  meist  Über  den  grössten  Theil  des  Querschnitts  verbreitete  Mye- 
litis tritt  auf.  Mit  dem  Auftreten  der  Compression  und  der  sich  an- 
schliessenden Myelitis  hängen  wieder  sehr  charakteristische  Erschei- 
nungen zusammen,  welche  einem  zweiten  Stadium  der  Krankheit 
angehören.  lu  den  meisten  Fällen  scheinen  sich  diese  Symptoi 
an  das  Auftreten  der  Myelitis  anzuknüpfen. 

Die  Frage,  ob  die  Compression  allein,  ohne  Myelitis  besteh^ 
könue  und  ob  sie  allein  die  paraplegischen  Symptome  bedinge,  odi 
ob  dazu  immer  eine  Druckmyelitis  gehöre,  ist  eine  ziemlich  mUssigf 
Es  ist  zweifellos,  dass  —  besonders  bei  relativ  acut  eintretear 
Compression  —  diese  allein  im  Stande  ist,  die  Symptome  schwere 
Paraplegie  zu  erzeugen,  und  dass  diese  nach  glücklicher  und  rase) 
Beseitigung  der  Compression  in  relativ  kurzer  Zeit  wieder  rerecbwftj 
den  können  (so  in  deu  viel  cilirten  Fällen  von  Ehrling  und 
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Siqnard).  Es  ist  aber  ebenso  zweifellos,  dass  in  der  übergrossen 
Mehnahl  der  Fälle  jede  längere  Zeit  bestehende  Compression  des 
B.-M.  sehr  bald  durch  eine  Compressionsmyelitis  eomplicirt  wird; 
im  diese  Myelitis  die  Folge  einer  durch  die  Compression  gesetzten 
khämie,  eine  ischämische  Erweichung  sei,  ist  uns  nicht  wahrschein- 
lieh;  vielmehr  betrachten  wir  sie  als  die  directe  Folge  des  die  Ge- 
webselemente  treffenden  Reizes  der  Compression.  —  Endlich  scheint 
68  ebenfalls  zweifellos,  dass  in  manchen  Fällen  schon  der  Reiz  der 
gegen  die  Spinalhäute  andringenden  Geschwulstmassen  (Carcinom  etc.) 
aneh  ohne  nachweisbare  Compression  genügt,  die  Myelitis  hervorzu- 
rnfen.  Wir  sehen  somit,  dass  in  den  einzelnen  Fällen  die  Pathoge- 
nese derjenigen  Erscheinungen,  welche  man  gewöhnlich  als  die  der 
Bfickenmarkscompression  bezeichnet,  eine  etwas  verschiedene  sein 
kann:  sie  sind  bedingt  entweder  durch  die  Compression  allein,  oder 
dnrch  die  Compression  und  die  von  ihr  bedingte  Myelitis,  oder  end- 
lich durch  die  Myelitis  allein. 

Weiterhin  endlich,  wenn  die  Compression  nicht  bald  wieder 
nacUässt,  und  die  Druckmyelitis  einmal  definitiv  etablirt  ist,  ge- 
sellen sich  secundäre  Degenerationen  und  Sklerosen  des 
R.-M.  hinzu,  wie  bei  jeder  transversalen  Myelitis  (s.  u.  Nr.  19), 
welche  in  streng  gesetzmässiger  Weise  sich  in  verschiedenen  Partien 
des  Btickenmarksquerschnitts  oberhalb  und  unterhalb  der  Compres- 
sionsstelle  einstellen.  Auch  sie  führen  zum  Theil  wieder  zu  be- 
stimmten Symptomenreihen,  welche  man  einer  dritten  Entwicklungs- 
periode der  £j*ankheit  zutheilen  kann.    - 

Pathologrisehe  Anatomie. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen,  welche  der  Grund- 
Itrankheit  (den  Wirbelleiden,  Tumoren  etc.)  angehören,  hier  zu  schil- 
dern, würde  uns  zu  weit  führen;  man  vgl.  darüber  die  Lehrbücher 
der  pathologischen  Anatomie  und  der  Chirurgie.  Einiges  Wesent- 
liche haben  wir  auch  bei  der  Aetiologie  schon  erwähnt.  Hier  ist 
^^  das  zu  schildern,  was  das  R.-M.  und  seine  Adnexa  angeht. 

Die  Rückenmarkshäute  werden  vielfach  hyperämisch,  ge- 
Wbt,  verdickt,  mit  der  Umgebung  verwachsen  gefunden;  häufig 
^  sie  mit  verschieden  dicken  Auflagerungen  versehen,  welche 
ihren  wesentlichen  Antheil  am  Zustandekommen  der  Compression 
J^^W;  manchmal  aber  auch  erscheinen  sie  auffallend  wenig  verän- 
^^ft,  glatt  und  nur  einfach  aus  ihrer  normalen  Lage  verdrängt. 

Die  Nervenwurzeln  sind  fast  immer  an  den  krankhaften 
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Processen  mehr  oder  weniger  betheiligt.  Sie  kUnoen  mit  der  i 
schwillst  oder  dem  Exsudat  innig  verwachBen,  mit  deneclben  ' 
Bcbmolzen  sein;  dabei  ergcbeinen  sie  selbst  im  Beginne  meist  ge- 
schwellt, hyperämisch,  entzUodet;  ihre  Fasern  in  fettiger  Degeneration 
lind  beginnendem  Zerfall,  die  sich  bis  in  diiB  R.  M.  selbst  hinein- 
Terfolgen  lassen  (Neuritis);  in  späteren  Stadien  sind  die  Wnrzeln 
atrophisch,  blass,  gran,  degenerirt,  lassen  fast  nur  noch  ein  kern- 
reiches  Binttegewebe  erkennen. 

Beim  Careinom  der  Wirbel  besonders  erscheinen  die  Nerven  und 
Nervenwurzeln  geröthet,  geschwellt,  saftreieher ;  nur  Belteu  findet  man 
sie  atrophisch,  noch  seltener  in  die  carciuomatöse  Störung  dircct  mii 
hereinbezögen.  Der  einfache  Contact  mit  der  bösartigen  Nenbildung 
genügt,  um  eine  lebhafte  Neuritis  zu  entfachen. 

Das  Rückenmark  selbst  erscheint  an  der  CompreBsinn»tteUe 
mehr  oder  weniger  abgeplattet  und  yerdliniit,  oft  zu  einem  gani 
dünnen,  kaum  federkieldicken  Cylinder,  oder  zu  einem  ganz  platten, 
bandförmigen  Strang  comprimirt.  Es  erscheint  bald  mehr  von  vom, 
bald  mehr  von  hinten,  bald  von  der  Seite  her  zusammengedruckt, 
dadurch  verschoben,  unregelmässig  geformt.  Die  Compressionsstelle 
kanu  eine  sehr  verschiedene  Länge  haben;  oberhalb  nud  unterhalb 
derselben  zeigt  das  R.-M.  entweder  seine  normale  Dicke,  oder  es 
erscheint  in  mSUsigem  Grade  kolbig  angeschwollen.  Die  Consisteni 
der  comprimirten  Stelle  ist  im  Beginne  meist  vermindert  (entzünd- 
liche Erweichung),  späterhin  kann  sie  vermehrt  erscheinen  (Sklerose), 
Die  Compressionsstelle  ist  blutarm,  blass,  manchmal  ohne  jede  deut- 
liehe makroskopische  Veränderung;  meist  ist  aber  auf  dem  Durch- 
schnitt die  Querschnittszeichuuug  ganz  undeutlich,  das  Mark  hat  eine 
trübe  Beschaffenheit  oder  ninnnt  weiterhin  ein  mehr  graues,  durch- 
scheinendes Aussehen  an. 

Die  mikroskopische  Untersuehnng  lässt  nach  einiger 
Daner  der  Compression  an  der  Compressionsstelle  eine  beträchtliche 
Zunahme  und  Verdickung  des  interstitiellen  Bindegewebes  erkennen; 
dazwischen  findet  man  zahlreiche  Kömchenzellen,  oft  auch  Corpp, 
amylacea  eingestreut,  die  Wandungen  der  Gefässe  verdickt  and 
in  fettiger  Degeneration;  die  Nervenfasern  auf  verschiedenen  Stadien 
des  Zerfalls  und  de^  fettigen  Degeneration;  die  Axencylinder  meisl 
erhalten,  zum  Theil  geschwellt,  zum  Theil  aber  anch  im  Zerfall  oder 
geschwunden;  an  den  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  lassen 
sich  Quellung,  Vacuolenbildung,  Pigmeutahlagemng  und  manchmal 
Zerfall  und  Schwund  nachweisen  (Miohaud,  Joffrny),  Es  ist  mit 
einem  Worte  das  Bild  einer  vorwiegend  interstitiellen ,  chronisohi 
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tnnsTersalen  Myelitis,  über  den  grössten  Theil  oder  das  Ganze  des 
Qoersehnitts  verbreitet. 

Auch  ttber  die  Qnetschangsstelle  hinaus  erstrecken 
seh  die  myelitischen  Yerändernngen ;  oberhalb  und 
unterhalb  lassen  sich  dieselben  aaf  verschieden  weite 
Strecken  verfolgen,  mit  abnehmender  Intensität. 

In  geringer  Entfernung  gewöhnlich  erscheinen 
sehon  die  Yei^derungen  auf  genau  umschriebene 
Stellen  des  Querschnitts  beschränkt,  lassen  sich  aber 
dann  auf  diesen  £ei,st  durch  die  ganze  Länge  des  R.-M. 
Dach  auf-  und  nach  abwärts  verfolgen.  Das  sind  die 
bekannten  secundären  Degenerationen  (Tttrck 
8.  n.  Nr.  19).  Oberhalb  der  Compressionsstelle  sind 
die  Hinterstränge  davon  ergriffen ,  weiter  oben  be- 
schrünkt  sich  die  Veränderung  auf  die  zarten  Stränge 
nnd  steigt  in  diesen  häufig  bis  gegen  das  verlängerte 
Hark  hinauf.  Im  untern  Rttckenmarksabschnitt  da- 
gegen beschränkt  sich  die  Degeneration  auf  die  Sei- 
tengtränge  und  zwar  vorwiegend  die  hinteren  Ab- 
schnitte derselben  und  steigt  hier  bis  gegen  den  Co- 
1HI8  terminalis  hinab.  Makroskopisch  schon  erkennt 
man  am  frischen  Präparat  häufig  die  Degeneration 
aa  der  graulich  durchscheinenden  oder  leicht  gelb- 
lichen Beschaffenheit  des  Gewebes;  häufiger  aber 
ist  die  Veränderung  mit  Sicherheit  erst  nach  einigem 
liegen  in  Chromsäure  an  der  helleren  Färbung  zu 
kennen.  Mikroskopisch  ist  eine  interstitielle  Binde- 
gewebswucherung  mit  Degeneration  der  Nervenfa- 
sern zu  constatiren.  —  In  einzelnen  Fällen  hat  man 
die  Degeneration  auch  in  den  Seitensträngen  auf- 
steigen sehen,  meist  nur  eine  kurze  Strecke,  selten 
weit  hinauf  (Mich au d).     Es   handelt   sich   dabei 
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offenbar  um  secundäre  Degeneration  der  Flechsig-  cpmpres8Kriw8teiSe(4^' 


die  rechte  R.-M.-Uälfte 


8chen  Kleinhimseitenstrangbahnen ,  wie  sie  in  den  vonrieg.  v.'  d.*  compr. 

Wll«  Trrxi^i-n  -it^-i  getroffen.    Oberhalb 

'»üen  von  Westphal,  Frommann  undKadner  secundäre  aufsteigende 
deutlich  zu  erkennen  ist.  —  Gewöhnlich  ist  die  De-  stXgenu-3T,u?ite*'r- 
ß^eration  auf  beiden  Seiten  ungleich  entwickelt.  Die  der  seitenstV.  bis  ini 
Debenstehende  Abbildung  (Fig.  6)  gibt  ein  gutes  Bild  ^(NaXH^chaud?)'  * 
^^  dem  typischen  Verhalten  dieser  Veränderungen. 

Anch  in  der  grauen  Substanz  verbreitet  sich  manchmal  der  mye- 
htiBche  Process  über  grössere  Strecken,  besonders  nach  abwärts,  kann 
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aber  hier  nnr  durch  genaue,  mikroskopische  UntersDchnug  erki 
werdeu:  Sklerose  des  Bindegewebes,  Verdickung  der  Arterienw 
dnngen,  Atrophie  und  Schwund  der  Nervenelemente,  Pigmeotirun^ 
u,  9.  w.  sind  die  oharakteriatiscben  Zeichen  hiervon.  Dieser  Vorgang 
ist  wichtig  fUr  die  Erklärung  mancher  späteren  Erscheinungen. 

In  schweren  Fällen  schreiten  alle  diese  Processe  fort;  es  kommt 
zu  consecutiven  Veränderungen  an  entfernteren  KOrpertheilen  (Muskel 
atrophie,  Degeneration  der  peripheren  Nerven,  Cystitis,  Decubitoc 
u.  s.  w.),  welche  den  lethaten  Ausgang  beschleunigen. 

In  günstigeren  Fällen  ist  aber  auch  Rückbildung  und  völlige 
Heilung  möglich  j  dies  gilt  eicher  für  die  Compression  bei  Wirbel- 
carisB  und  wUrde  wohl  auch  für  die  andern  Fälle  gelten,  wenn  die 
Ursache  der  Compression  verschwände.  Es  uiuss  dabei  zu  einer 
wenigstens  theilweisen  Regeneration  und  Restitution  der  Nervenele- 
mente an  der  Compressionsstelle  kommen.  Bisher  sind  aber  die  Vor- 
gänge in  diesen  Fällen  noch  zu  wenig  erforscht.  Charcot  and 
Michaud  untersuchten  solch  einen  geheilten  Fall:  die  Coinpressions- 
stelle  war  dabei  noch  sehr  deutlich ,  ihr  Querschnitt  viel  geringer 
als  der  des  übrigen  R.-M.,  und  sie  hatte  ein  graues,  wie  degeuerirte« 
Aussehen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  viel  Bindegewebe, 
dazwischen  aber  sehr  zahlreiche,  normal  aussehende,  wenn  aach 
schmächtige  Nervenfasern;  ihre  Zahl  musste  entschieden  vermindert 
sein.  Auch  in  der  sehr  reducirten  grauen  Substanz  fanden  sich 
einige,  aber  nicht  sehr  zahlreiche,  erhaltene  Ganglienzellen.  Lieber 
den  feineren  Verlauf  dieser  Regenerationsvorgänge  ist  nicht  viel  be- 
kannt; es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  Axencylinder  zum  Theil  er- 
halten bleiben  und  sich,  wenn  die  Compressiou  nachlässt,.  mit  einer 
frischen  Markscheide  umgeben.  Weitere  Untersuchungen  darübw 
wären  erwtlnscht. 
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Symptome. 

Es  ist  wichtig,  sich  von  vornherein  darüber  klar  zu  werden, 
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man  in  dem  Krankheitsbilde  der  Rückenmarkscompression  im 
liehen  zwei  Hauptgruppen  von  Symptomen  zu  unterscheiden  hat,  die 
man  ganz  wohl  auch  zur  Begründung  zweier  Stadien  der  Krankheit 
verwerthen  könnte. 

In  die  erste  Gruppe  gehören  alle  die  Symptome,  welche  von 
Läsion  der  ausserhalb  des  R.-M.  gelegenen  Theile  (beson- 
ders der  Nervenwurzeln,  der  Meningen,  der  Knochen  u.  s,  w.)  h  a 
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rühren.  Man  kann  sie  wohl  auch  als  Prodromalsymptome  be- 
leiehneiL  (Sympt  extrinsöqnes ,  Gharcot.)  Es  sind  gerade  die 
Eneheümngen  dieser  Gruppe,  welche  ftlr  die  differentielle  Erkennt- 
m  der  yerschiedenen  Gompressionsursachen  entscheidend  zu  sein 
plegen,  während  die  .Erscheinungen  der  zweiten  Gruppe  bei  allen 
möglichen  Formen  nahezu  gleich  sind,  und  nur  nach  dem  Sitz  der 
Usion  in  verschiedener  Höhe  des  R.-M.  oder  nach  ihrer  Ausbreitung 
anfdem  Querschnitt  variiren. 

Diese  zweite  Gruppe  umschliesst  alle  die  Symptome,  welche 
Ton  der  Gompression  des  R.-M.  selbst  und  von  der  Druck- 
myelitis abzuleiten  sind.  (Sympt.  intrins^ques,  Gharcot.)  Sie 
sind,  wie  gesagt,  bei  allen  möglichen  Gompressionsursachen  nahezu 
die  gleichen. 

Gerade  aus  der  Aufeinanderfolge  und  Entwicklungsweise  der 
Symptome  beider  Gruppen  werden  die  charakteristischen  Merkmale 
ftr  die  ans  hier  beschäftigenden  Krankheitsprocesse  gewonnen. 

Dies  vorausgeschickt,  so  gestaltet  sich  nun  das  allgemeine 
Krankheitsbild  etwa  folgendermassen :  Nachdem  die  Erscheinun- 
geo  des  etwaigen  Grundleidens  (des  Malum  Pottii  oder  Wirbelcar- 
einoms  oder  dergl.)  mehr  oder  weniger  lange  bestanden  haben,  oder 
woU  aach,  ehe  sich  dieselben  irgendwie  bemerkbar  gemacht  haben, 
tiet^  als  erste  Anzeichen  daftlr,  dass  der  Process  sich  gegen  den 
Inhalt  des  Wirbelcanals  wendet  und  diesen  in  Mitleidenschaft  zieht, 
öfliÄehst  Symptome  von  Reizung  aller  hier  gelegenen  Theile, 
des  Periosts,  der  Meningen,  ganz  besonders  aber  der  spinalen 
Nervenwurzeln  ein.  Schmerzen  verschiedener  Art  und  von 
vörgehiedener  Heftigkeit,  Gtlrtelschmerzen,  excentrische  Neuralgien 
Tersehiedensten,  aber  constanten  Sitzes  eröffnen  die  Scene;  eine  hoch- 
padige  Hyperästhesie  der  Hautstellen,  die  der  Ausbreitung  des 
Schmerzes  entsprechen,  kann  sich  hinzugesellen;  nicht  selten  macht 
diese  bald  einer  entsprechenden,  oft  auf  einzelne  Inseln  beschränkten 
Anästhesie  Platz,  oder  beide  können  nebeneinander  bestehen. 
Heftiger  R tickenschmerz,  locale  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  grös- 
•^  Empfindlichkeit  der  Domfortsätze  pflegen  selten  zu  fehlen.  Nicht 
*dten  sind  die  neuralgischen  Schmerzen  von  herpetischen  oder  bul- 
IhenHauteruptionen  begleitet.  —  Dazu  gesellen  sich  dann  nach 
^  der  Sache,  besonders  beim  Sitz  an  der  Cervical-  oder  Lenden- 
^^hwellung,  motorische  Reizungszustände  in  den  von  der 
^on  zunächst  getroffenen  Wurzelgebieten:  Zuckungen,  Spasmen, 
tonischer  Krampf  und  Contracturen  können  erscheinen;  aber  auch 
hier  pflegen  bald  Schwäche-   und  Lähmungszustände   nicht 


aoBZubleihen ;  sie  siitd  anf  einzelne  Muskeln  n<ler  Mu8kelgTuppeD4 
die  eine  oder  <lte  andere  Extremitilt  beschränkt  und  nicht  selten  i 
hochgradiger  Atrophie  nnd  Verlnet  der  elektriseheD  Erre^ 
barkeit  begleitet.  —  Es  ist  dabei  wohl  zu  beachten,  das«  die» 
sensiblen  sowohl  wie  diese  motorischen  Initial^ytnptonie  im  wesen 
liehen  den  gleichen  oder  doch  nahe  benachbarten  Wurzelgebieten  ai 
gehören  nnd  also  von  einem  einheitlichen  Krankheitsherde  ahgeleiti 
werden  künnen.  -j 

Kommen  dazu  noch  deutliche  Erscheinungen  von  Seilcaffl 
Grtindleidens,  beginnende  nnd  zunehmende  Kyphose,  CongestioaM 
cesse,  ganz  localer  Schmerz  an  der  Wirbelsäule,  äussere  Anschm 
lungen  aller  Art  u.  dgl.,  so  kann  die  Deutung  des  Leidens  jeb 
schon  klar  sein. 

Dieses  prodromale  Stadium  kann  sehr  verschieden  lange  —  M( 
nate  und  Jahre  —  dauern ;  immer  gehen  seine  Erscheinuigen  jene 
der  eigentlichen  RUckenmarkscompression  mehr  oder  weniger  lang 
voraus;  nur  bei  intramedallären  Symptomen  fehlen  diese  prodromale 
Erscheinungen,  und  die  Sache  beginnt  mit  Dmckerschcinungen. 

Diese,  die  Erscheinungen  des  zweiten  Stadiums,  stellen  zunäch: 
nichts  anderes  dar,  als  eine  mehr  oder  weniger  rasch  sieh  entwickelnd 
LKhmung,  gewöhnlieh  in  Form  von  Paraplegie,  seltener  in  hem 
plegischer  Form  und  dann  meist  allmälig  zur  Paraplegie  fortschre 
tend.  Nicht  selten  gehen  dem  Anftreten  der  ersten  Lühmungssyn 
ptome  Parästhesien  in  der  unteren  KSrperhälfte  einige  Zeit  voraai 
Knebeln,  Pelzigsein,  Gefühl  von  Brennen  oder  von  Kälte.  GUrte 
gef^bl  u.  dgl.  werden  von  den  Kranken  angegeben.  Je  nach  d< 
Seite,  von  welcher  der  Drnck  wirkt,  können  bald  die  sensiblen,  baJ 
die  motorischen  Lithmungserscheinungen  frUher  eintreten  und  wo] 
auch  eine  Zeit  laug  tür  sich  bestehen.  Sehr  bald  aber  ttberwiegt 
dem  Grade  nacli  die  motorischen  Stönmgen  und  gerade  die  vo 
wiegende  motorische  Lähmung  ist  ein  nicht  wenig  charakteristiscbi 
Zug  in  dem  Bilde  der  Druekmyelitis.  Zunächst  sind  die  gelähmt« 
Muskeln  vollkommen  schlaff  und  weich,  die  Glieder  geiöt 
jeder  passiven  Bewegung  ohne  Widerstand  folgend.  —  Gleicbzeit 
macht  sich,  ausgenommen  bei  der  Compression  der  Lendeuauscbwc 
lung,  eine  erhebliche  Steigerung  der  Reflexe,  der  Hautreflei 
sowohl,  wie  der  Sehnenreflexe,  in  den  gelähmten  imteren  Extrem 
täten  bemerkbar,  so  dass  anf  die  geringsten  Reize  die  ausgiebigst« 
Reflexbewegungen,  convnisivisches  Zittern  u.  dgl.  ausgelöst  werde 
in  grellem  Contraste  zu  der  vollständigen  willkürlichen  Lähmung. 

Blase  und  Mastdarm  werden  häutig  erst  sjiät,  aber  bei  ii| 
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erheblieher  Compression  sicher  mitgelähmt  und  es  kommt  danu  zu 
den  bekamiten  Erscheinungen  der  unwillkürlichen  Entleerungen. 

Im  weiteren  Verlaufe  nun  werden  die  vorher  ganz  schlaffen 
Hnskehi  allmälig  mehr  gespannt  und  rigide,  sie  werden  von 
Zuckungen,  vorübergehenden  tonischen  Krämpfen  befallen;  anfangs 
temporäre,  später  permanente  Contractu  reu  stellen  sich  ein;  die 
unteren  Extremitäten  verharren  in  beständiger  Streckstellung,  später- 
hin macht  diese  mehr  Beugecontracturen  Platz.  Damit  zugleich  wird 
eine  weitere  Steigerung  der  Reflexe  bemerkt;  besonders  die 
Sehnenreflexe  gewinnen  an  Intensität,  jede  leichte  Dorsalflexion 
des  Fnsses  ruft  den  lebhaftesten  Klonus,  oft  convulsivisches  Zittern 
beider  unteren  Extremitäten  hervor  u.  s.  w.  Die  Ernährung  der 
Moskeln  kann  dabei  lange  Zeit  intact  bleiben,  oder  es  tritt  mehr 
oder  weniger  rapide  Abmagerung  derselben  ein. 

Weiterhin  nun  scheiden  sich  die  Fälle:  die  leichteren  bleiben 
«if diesem  Punkte  verschieden  lange  Zeit  stehen;  allmälig  tritt  leichte 
Bessenmg  ein;  die  Anästhesie  nimmt  zuerst  ab;  die  Blasenfunction 
»teilt  sich  wieder  geregelter  ein ;  einzelne  Bewegungen  kehren  wieder, 
nehmen  allmälig  zu  —  kurz  es  kann  die  Besserung  Schritt  vor  Schritt 
weiter  gehen  und  zur  völligen  Genesung  flihren. 

In  den  schwereren  Fällen  aber  schreiten  die  Erscheinungen  weiter; 
die  Paraplegie  ist  und  bleibt  eine  complete;  Decubitus  an  verschie- 
denen Stellen,  Cystitis,  Fieber,  allgemeiner  Marasmus  stellen  sich 
^  nnd  unter  unsäglichen  Leiden  gehen  die  Kranken  in  der  schon 
Wter  geschilderten  Weise  zu  Grunde. 

Gehen  wir  nun  etwas  auf  die  Würdigung  der  einzelnen 
Syniptome  ein  und  suchen  wir  sie  auf  die  vorzufindenden  anato- 
BBBchen  Veränderungen  zurückzuflihren. 

Das  constanteste  und  wichtigste  unter  den  Prodromalsymptomen 
wt  nngtreitig  der  Schmerz.  Er  hat  sehr  viel  charakteristisches; 
^ist  beschränkt  auf  ganz  bestimmte  Wurzelgebiete,  im  Beginn  oft 
•rf  eine  schmerzende  Linie,  einen  schmerzenden  Punkt  localisirt; 
^  »t  neuralgiform,  lancinirend,  manchmal  bei  ausgesprochener  Neu- 
™tt  mehr  brennend.  Ganz  besonders  heftig  ist  er  bei  Wirbelcarci- 
^;  hier  tritt  er  in  schweren  Paroxysmen  besonders  des  Nachts 
*^  lägst  sich  bald  durch  Narcotica  nicht  mehr  stillen  und  bereitet 
^  Kranken  furchtbare  Qualen.  —  Nicht  selten  entstehen  im  Bereich 
de«  sehmerzenden  Hautgebietes  allerlei  Hauteruptionen. 

Ohne  Zweifel  sind  diese  Schmerzerscheinungen  zurückzufuhren 
*tf  die  mechanische  Irritation  und  ganz  besonders  auf  die  dadurch 
hervorgerufene  Neuritis  der  sensiblen  Wurzeln:  das  allmälige  Wachsen 
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des  cotsprimirenden  Momentes,  das  Zusammensiaken  der  WtrbcQ 
Verengerung  der  Intervertebrallöcher  sind  die  Mittelglieder  ftlr  Ä 
Vorgänge. 

Da  alle  diese  Dinge  in  jedem  Einzelfalle  versebieden  sein  kSnt 
so  erklärt  es  sich  leicht,  dass  Grad  ond  Änsbreitung,  Intensität,  C 
rakter  und  Auftreten  des  Schmerzes  in  den  eiuzflnen  Fällen  n 
verschieden  sein  kSnneu.  Doch  kann  auf  diese  Einzelheiten  I 
nicbt  näher  eingegangen  werden. 

Auf  die  gleiche  Ursache,  Irritation  und  entzündliche  Reienng  i 
sensiblen  Wurzeln,  ist  ohne  Zweifel  auch  die  in  vielen  Fällen 
beobachtende  Hyperästhesie  znrllekznfllhren ,  welche  sich  mt 
im  Verbreitnngsbezirke  des  Hantsebmerzes  findet,  ttnd  in  ihrer  '. 
schein uugs weise  vielfachem  Wechsel  unterliegt. 

Eine  fortgeschrittenere  Läsion  der  Wurzeln  bedeutet  schon 
in  ihrem  Verbreitungsbezirk  auftretende  Anästhesie;  sie  kami 
Form  einer  gttrtelftirniigen  Zone,  oder  im  Bereiche  einzelner  Ha 
nerven,  oder  auf  ganz  isolirte  Hautinseln  beschränkt  vorkommettj 
je  nach  der  Compression  einer  grösseren  oder  geringeren  ZsUll 
Wnrzelfasern.  1 

Auf  ganz  analoge  Verhältnisse  an  den  vorderen  Wurzeln  h 
die  Erscheinungen  von  motorischer  Reizung  und  Lähmung 
rflckzufUhren,  welche  sich  im  initialen  Stadium  einstellen.  Trem 
Spasmen,  Crampl,  dauernde  gleichmässige  schmerzlose  Contractu: 
kommen  hier  vor  und  wechseln  mit  Paresen  und  Paralysen  e 
zelner  Muskeln  und  Mnskelgruppen  ab  oder  bestehen  mit  dio 
gleichzeitig.  Je  nach  dem  Sitze  der  Läsion  werden  diese  Sfön 
gen  verschieden  localisirt  sein;  besonders  trllh  werden  sie  die  A 
merksamkeit  auf  sich  lenken,  wenn  die  Compression  die  von  t 
Hals-  oder  Lendenanschwellung  abgehenden  Wurzelgebiete  hetri 
weil  dann  alsbald  erhebliche  Stönmgen  in  den  Extremitäten  e 
treten. 

Dass  diese  motorischen  Stürungen  von  jeuen  motorischen  Wi 
zeln  abzuleiten  sind ,  welche  genau  oder  nahezu  auf  gleicher  Hö 
mit  den  besonders  ai^cirten  sensiblen  Wurzeln  liegen,  ist  eine  I 
scheinung,  die  bei  vielen  spinalen  Herderkrankungeu  vorkommt,  al 
hier  doch  besonders  hervortritt  und  zu  beachten  ist. 

Erreicht  die  Compression  und  Neuritis  der  vorderen  Würz« 
höhere  Grade,  so  wird  die  nun  complete  Lähmung  der  entsprecht 
den  Muskeln  von  fortschreitender  Atrophie  gefolgt;  damit  gi 
dann  eine  entsprechende  Verminderung  und  Verlust  der  far 
dischen  Erregbarkeit  Hand   in  Hand,   welche   wohl,   wie  si 


Symptomatologie.    WOrdlgtmg  der  einzelnen  Symptome.  351 

bd  genauerer  Untersachang  zeigen  wird,  nur  eine  Theilerscheinnng 
der  Entartanggreaction  darstellt. 

Es  braucht  kanm  hervorgehoben  zu  werden,  dass  bei  diesen  durch 
Wnrzelcompression  entstandenen  Lähmnngen  die  Reflexe  allemal 
erloschen  sind,  and  dass  dieses  Verhalten  für  die  Diagnose  nicht 
okne  Werth  ist 

Im  zweiten  Stadium  treten  zuerst  und  zumeist  die  Erscheinungen 
der  motorischen  Lähmung  hervor.  In  der  That  ist  häufig  genug 
dieParaplegie  erst  dasjenige  Symptom,  welches  auf  die  Schwere 
der  Yorliegenden  Krankheit  aufmerksam  macht.  Sie  kann  sich  mehr 
oder  weniger  rasch  entwickeln;  oft  sind  dazu  nur  wenige  Stunden 
oder  Tage ,  meist  aber  Wochen  erforderlich ;  die  Beine  werden  den 
Kranken  schwerer  und  schwerer,  werden  nachgeschleift,  bleiben  am 
kleinsten  Hindemiss  hängen,  knicken  schliesslich  zusammen,  bis 
»idlieh  Gehen  und  Stehen  unmöglich  werden;  schliesslich  kommt 
es  dami  zur  völligen  Aufhebung  aller  Bewegung,  auch  im  Liegen. 
Dabei  sind  die  Muskeln  vollkommen  schlaff,  weich  und  setzen  pas- 
liYen  Bewegungen  nicht  den  geringsten  Widerstand  entgegen.  Ihre 
elektrische  Erregbarkeit  bleibt  erhalten,  ihre  Ernährung  zunächst 
giDz  intact 

Das  ist  alles  wohl  verständlich  aus  der  allmälig  wachsenden 
Gompression  des  R.-M.  und  der  dazu  sich  gesellenden  Myelitis;  die 
Idehten  Anfangserscheinungen  beginnender  Schwäche  werden  wohl 
vnbedenklich  der  Gompression  zugeschrieben  werden  dürfen,  während 
an  rascheres  Wachsen  der  Parese,  eine  relativ  rasche  Entwicklung 
der  Paralyse  gewiss  auf  Rechnung  der  Myelitis  kommt.  Später  frei- 
lieh wird  man  den  Antheil  beider  Momente  an  dem  Zustandekom- 
iBen  der  completen  Lähmung  nicht  leicht  abschätzen  können.  Da 
tt  sich  zu  Beginn  immer  um  eine  circumscripte  Erkrankung  handelt, 
Ueiben  Ernährung  und  elektrische  Erregbarkeit  derjenigen  Muskeln, 
deren  Wurzeln  von  dem  hinteren,  intacten  Rttckenmarksabschnitte 
itunmen,  so  lange  intact,  als  nicht  eine  absteigende  Erkrankung  der 
Sunen  Substanz  diese  in  ihrer  Function  bedroht. 

Da  die  Gompression  des  R.-M.  in  den  meisten  hierher  gehörigen 
ftDen(Pott'sches  Uebel)  von  vom  her  stattfindet,  ist  es  erklärlich, 
^  dabei  die  motorischen  Störungen  die  frühesten  sind  und  jeden- 
Ulg  lange  Zeit  die  sensiblen  überwiegen.  Doch  können  auch  ge- 
^entlich  einmal  die  sensiblen  Störungen  zuerst  auftreten  und  grössere 
Intensität  erreichen,  so  in  dem  Falle  von  Ramskill.  Andrerseits 
können  auch  bei  Gompression  von  hinten  her  die  motorischen  Stö- 
^^^u  überwiegen,  wie  Vulpian  glaubt,  weil  die  graue  Substanz 
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äurch  den  Druck  weuiger  leidet  ala  die  weisse.    Die  Lage  der  t 
midenbalinen  in  der  liinteren  Hälfte  der  Seiteusträage  dtlrfle  did 
Tielleieht  nicht  gleicbgliltig  sein. 

In  eiuer  Minderzahl  der  Falle  beschränkt  sieb  die  Compreflöioi 
auf  eine  RUckenmarkshälfte  und  lässt  die  andere  xunücbst  mehr  odei 
weniger  intacl.  Dann  tritt  die  Lähmnng  in  Form  der  spinale'i 
Hemiplegie  oder  Hemiparaplegie  anf;  ist  tlie  Compreaeios  Am 
betreifenden  Seitenbälfte  eine  ziemlich  vollständige,  so  kann  dami 
eine  gekreuzte  Anästhesie  verbunden  sein  und  so  das  obarakteri 
stische  Bild  der  Halbseitenläsiou  (s.  o.  Nr.  14)  zu  Stande  kommen 
Meist  wird  aber  über  kurz  oder  lang  die  Druckmyelitie  sich  abfi 
den  ganzen  Querschnitt  verbreiten  und  so  die  Lähmung  eine  par» 
plegische  werden. 

Nicht  gerade  selten  beginnt  auch  die  Lähmung  in  Form  einei 
Paraplegia  cervicalis,  d.  h.  die  oberen  Extremitäten  sind  zuersi 
und  vollständig  gelähmt,  während  die  unteren  ganz  oder  nahezu  frei 
sind  und  erst  später  an  der  Lähmung  Thetl  nehmen.  Dies  Verhaltei 
kann  entstehen  einmal  dadurch,  dass  die  Läsion  in  der  Höhe  dei 
Cerviealanscbwellung  sitzt  und  hier  zunächst  die  vorderen  Wnraeli 
fitr  die  oberen  Extremitäten  trifft;  für  diese  Form  der  Lähmung  i» 
es  dann  charakteristisch,  dass  Muskelatropbie  eintritt  und  die  Keäext 
fehlen;  oder  es  tritt  bei  höherem  Sitze  der  Läsion,  im  oberen  C-er 
vicaltbeil,  der  Fall  ein,  das»  die  der  oberen  Extremität  angebörigei 
motorischen  Bahnen  in  den  Vonlerseiteusträngen  zuerst  und  aus- 
schliesslich von  der  Compression  getroffen  werden,  die  fllr  die  unteren 
Extremitäten  erst  später.  Dies  würde  sieb  vielleicht  daraus  erklären, 
daes  die  ersteren  der  Rackeumarksotrerfläche  näher  liegen  sollen, 
ala  die  letzteren  und  also  zuerst  von  Compressiou  und  Myelitis  be- 
troffen werden.  In  diesem  Falle  bleiben  dann  die  Ueäexe  auch  u 
den  oberen  Extremitäten  erhalten. 

Endlich  hat  man  auch  in  einzelnen  seltenen  Fällen  eine  sog. 
recurrente  Lähmung  beobachtet,  d.  b.  eine  Weiterverbreitang 
der  Lähmung  uach  oben,  oberhalb  der  Compressionsstelle,  z.  B.  bei 
Compression  des  Brusttheils  auf  die  oberen  Extremitäten.  Dies  er- 
klärt sich  aus  der  in  manchen  Fällen  vorkommenden  aufsteigenden 
Myelitis,  speciell  aus  der  (sehr  seltenen)  aufsteigenden  Degeneration 
in  den  Seitensträngen,  die  sieh  bis  zur  Cerviealanscbwellung  erstreokea 
kann  i.Michaud). 

Die  sensiblen  Störungen  pflegen  meist,  im  Beginne  wenig* 
stens,  nicht  so  ausgesprochen  zu  sein,  wie  die  motorischen.  Hänfig 
geben  der  Entwicklung  der  paraplegischen  Symptome  kürzere  oder 
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llngere  Zeit  Parästhesien  (Knebeln,  Formication,  Brennen  etc.) 
YonoBj  welche  sich  über  den  ganzen  Hinterkörper  verbreiten  können, 
mid  anch  oft  im  weiteren  Krankheitsverlaufe  fortbestehen  oder  wieder- 
kehren. Sie  sind  theilweise  die  Folge  der  Gompression  der  Hinter- 
iMnge,  theilweise  wohl  schon  die  Zeichen  der  beginnenden  Myelitis, 
wekhe  sich  in  den  Hintersträngen  und  der  grauen  Substanz  etablirt. 
Too  derselben  Ursache  haben  wir  wohl  die  in  den  gelähmten  Theilen 
neht  selten  auch  im  weitem  Verlauf  noch  auftretenden  Schmer- 
len abzuleiten;  sie  haben  nicht  den  lancinirenden ,  neuralgiformen 
Chinkter,  sondern  stellen  mehr  ein  diffuses,  intensives  Wehgeftlhl, 
Brennen,  Bohren,  Drücken  u.  dgl.  dar,  welches  sich  über  die  ganzen 
ODteren  Extremitäten  verbreitet.  Ich  habe  sie  wiederholt  bei  Para- 
plegie  durch  Wirbelcaries  beobachtet,  und  Michaud  macht  gerade- 
ra  die  myelitische  Reizung  der  grauen  Substanz  für  dieselben  ver- 
iBtwortlich.  — 

Charcot  beschreibt  ausserdem  noch  eine  hie  und  da  zu  ))e- 
obachtende  abnorme  Irradiation  der  Schmerzen  und  der  Parä- 
i&esien,  eine  eigenthttmliche  Dysästhesie,  welche  auf  die  ver- 
sehiedensten  sensiblen  Reize  hin  eintritt:  es  ist  eine  eigenthttmlich 
flekmerzhafte  vibrirende  Empfindung  in  der  untern  Körperhälfte,  welche 
nieh  allen  sensiblen  Einwirkungen  die  gleiche  ist ;  auch  diese  Empfiu- 
dong  ist  wohl  auf  die  Erkrankung  der  grauen  Substanz  zu  beziehen. 

Am  constantesten  jedoch  sind  immer  die  Erscheinungen  der 
Anigthesie;  freilich  kann  dieselbe  in  sehr  verschiedenem  Grade 
MUgeeprochen  sein;  meist  ist  sie  unvollkommen  und  bietei  so  nicht 
mten  einen  gewissen  Gtegensatz  zur  Schwere  der  motorischen  Läh- 
n»ng;  Courjon  behauptet,  dass  die  Sensibilität  bei  Wirbelcaries 
ide  ganz  erlösche;  jedenCalls  aber  kommt  dies  bei  andern  Formen 
der  Compressionslähmung  vor.  Manchmal  wird  auch  eine  Verlang- 
samnng  der  Empfindungsleitung  beobachtet.  Alle  diese  Er- 
fleheinimgen  erklären  sich  in  der  einfachsten  Weise  aus  den  ver- 
tthiedenen  Graden  der  Gompression  und  der  Druckmyelitis,  aus  der 
Ptaem  oder  geringem  Betheiligung  der  grauen  Substanz  etc. 

Von  vasomotorischer  Lähmung  sprechen  die  vorliegenden 
Kiaakheitsberichte  sehr  wenig;  nur  Hawkins  will  in  einem  Falle 
TOB  Gompression  des  Dorsalmarks  eine  constant  erhöhte  Temperatur 
^w  gelähmten  Körperhälfte  beobachtet  haben.  Vulpian  aber  be- 
richtet von  sehr  verschiedenartigen  vasomotorischen  Störungen,  Rei- 
2^  nnd  Lähmung  der  Vasodilatatoren  und  Vasoeonstrictoren.  Es 
ut  wohl  denkbar,  dass  bei  der  langsam  fortschreitenden  Leitungs- 
^terbrechung  die  im  Lendenmark  liegenden  vasomotorischen  Gen- 
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tren  ihre  Wirksamkeit  rechtzeitig  entfalten  können,   am  erbeln 
vasomotorische  Störungen  za  verhüten. 

Die  Lahmung  der  Blase  tritt  bei  den  hänti^^ren  Formen  d 
Compressionsmyelitis,  besonders  wenn  dieselbe  oberhalb  der  Lende 
anscbwellang  ihren  Sitz  hat,  gewöhnlich  zurück  itnd  erscbeiat  ei 
im  späteren  Verlauf  und  erreicht  meist  nicht  sehr  hohe  Orade.  D 
hängt  aber  uatUrlieh  von  dem  Sitz  und  der  Intensität  der  Lllsii 
von  der  Erhaltung  der  Centren  im  Lendonmark  u,  s.  w.  ab; 
können  einfach  alle  Varianten  der  Blasenlähmung  zur  Beobiiohtn 
kommen.  Am  schwersteu  ist  dieselbe,  wenn  das  Lendenmark  seil 
der  Sitz  der  Compreseionsmyelitis  ist.  Dasselbe  gilt  fUr  die  JSM 
darmlähniung. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  Reflexe, 
ist  die  Steigerung  der  Reflexthätigkeit  eines  der  coniti 
testen  Symptome  der  Compressionsmyelitis,  vorausgesetzt,  das»  ni( 
gerade  die  reflexvermittelndeu  Abschnitte  der  grauen  Substanz  d 
Sitz  der  Erkrankung  sind.  Dass  Übrigens  in  miuielien  FäUesjj 
Reflex  Steigerung  fehlen,  die  Reflexerregbarkeit  sngar  erlösche) 
kann,  lehren  die  Beobachtungen  von  Kadner. 

Zunächst  fällt  die  Steigerung  der  Hautreflexe  auf;  die  Idt« 
Berührung  der  Haut  ruft  eine  lebhafte  lleflexzuekung  hervor;  ilrtt» 
oder  kneift  man  die  Haut  stärker,  m  werden  lebhafte  und  ausgiebi 
Bewegungen  mit  der  ganzen  Extremität  ausgeführt,  die  sieh  ni< 
selten  auf  die  andere  untere  Extremität  verbreiten,  tKler  in  den  hXk 
sten  Graden  mit  einem  convulBivischeu  Zucken  und  Schttttebi  < 
Glieder  endigen,  das  einige  Zeit  anhalten  kann. 

Auch  die  Reflexe  von  andern  Tbeilen  her  sind  ge^tt^igei 
jede  Entleerung  der  Blase  oder  des  Mastdarme,  die  Einftthrung  d 
Katheters  u.  dgl-  werden  von  lebhaften  nnd  nicht  selten  »ehmei 
haften  Zuckungen  der  Glieder  begleitet.  Auf  Reizung  der  Haut  d 
I  Oberschenkelfläche,  Reizung  der  Urethra  sieht  man  reflect 
risehe  Ereetion  des  Penis  eintreten. 

Ganz  besondei-s  entwickelt  zeigen  sich  aber  in  solchen  Fäll 
die  Sehnenreflexe,  und  mau  kann  gerade  bei  solcher  Drurkiuv 
litis  dieselben  am  schönsten  studiren.  Von  der  Patellar-  und  Aeh 
lessehne  aus,  vom  Tibialis  jmsticus,  von  den  Sehnen  der  Untersck 
■  kelbenger  aus  lassen  sich  bei  leichtestem  Aufklopfen  Reflexe  ai 
lösen;  nicht  selten  gelingt  dies  auch  von  dem  Perioste  der  Knoeh 
und  von  verschiedeneu  Faseien  her;  kräftiges  Abwärtsdrllcken  i 
Patella  Iß^t  eineu  Reflexklonus  im  Qundrieeps  aus;  die  Icivbte 
Dorwilflexion   des  Füssen  ruft  jents   klonische  Schütteln   des  I 
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8cJieDkel8  hervor  y  das  in  dep  höchsten  Graden  {»ich  auf  das  ganze 
fiein  und  dann  auch  auf  das  andere  Bein  verbreitet  und  mit  einem  iu- 
imheUf  einige  Zeit  anhaltenden  Schütteltremor  beider  Beine  endigt. 

Dtts  alle  diese  Beflexe  in  gflnstigen  Fällen  durch  kräftigen  Druck 
iif  einen  der  grossen  Nervenstämme  der  untem  Extremitäten  ge- 
ksunt  und  sistirt  werden  können,  hat  Nothnagel  neuerdings  an- 
gegeben; mir  ist  dasselbe  durch  starke  Beizung  der  Haut  gelungen. 

Es  kann  wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  diese  Steigerung  der 
Beflexthätigkeit  zurttckgeftlhrt  werden  muss  auf  zwei  Momente:  ein- 
mI  auf  Unterbrechung  der  Leitung  zum  Gehirn,  wodurch  die  reflex- 
bemmenden  Fasern  in  ihrer  Function  beeinträchtigt  werden;  und 
dum  auf  die  Hyperämie  und  entzündliche  Keizung  der  grauen  Sub- 
stanz. Den  Antheil  jedes  dieser  Momente  auf  die  Beflexsteigeruiig 
gemiuer  festzustellen,  ist  zur  Zeit  noch  nicht  möglich. 

bteressant  ist,  dass  erloschene  Sehnenreflexe,  deren  Gentren  in 
4*8  Bereich  der  Compression  fielen,  mit  der  Wiederkehr  der  Motili- 
ttt  and  mit  der  Heilung  der  Gompressionsmyelitis  sich  wieder  ein- 
stellen können. 

Ich  sah  dieses  in  einem  Fall  von  Kyphose  der  Lendenwirbelsäule, 
in  welchem  die  Compresiäion  offenbar  den  obern  Theil  der  Lendenan- 
lehwellung  betraf.  So  lange  die  Paraplegie  bestand^  waren  die  Sehnen- 
reflexe von  dem  Ligam.  patellae  und  den  Adduetorensehnen  aus  völlig 
erloschen,  die  im  ganzen  Ischiadicusgebiet  dagegen  erhalten  und  er- 
htblich  gesteigert.  Als  die  Lähmung  nach  vielmonatlichem  Bestehen 
wieder  verschwand,  kehrten  die  Patellar-  und  Adductorensehnenreflexe 
nirttck. 

Einen  weiteren  Fortschritt  in  der  Kttckenmarkserkrankung  be- 
bodet  das  Symptom  derBigidität  der  Muskeln.  Anfangs  sind 
dieselben,  wie  wir  gesehen  haben,  vollkommen  schlaff.  Aber  manch - 
nuü  schon  nach  wenig  Tagen,  meist  erst  nach  Wochen,  manchmal 
ooch  später  beginnen  die  Muskeln  von  Zuckungen  und  leichten  Cram- 
pis  heimgesucht  zu  werden ;  sie  gerathen  in  einen  Zustand  von  Span- 
^^f  setzen  passiven  Bewegungen  einen  allmälig  wachsenden  Wider- 
sted entgegen,  endlich  treten  erst  vorübergehende,  dann  aber 
P^nnanente  Contracturen  ein,  welche  das  Krankheitsbild  in  cha- 
nkteristischer  Weise  verändern.  Gewöhnlich  sind  es  zuerst  Streck - 
contracturen,  welche  man  beobachtet;  die  Beine  liegen  starr  ge- 
steckt und  gerade  neben  einander,  die  Ftisse  in  Varoequinusstellung, 
die  Knie  steif  und  gegeneinander  gepresst.  Späterhin  aber,  beson- 
ders bei  Wirbelcaries ,  treten  immer  Beugecontracturen  auf; 
Hllftr  und  Kniegelenk  sind  stark  gebeugt,  die  Knie  in  die  Höhe 
geaogen,  die  Fersen  am  Gesäss,  die  Beine  oft  gekreuzt  und  ver- 

2H  * 
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schränkt.  Anfangs  sind  die  Gontractoren  noch  relativ  leicht  za  lösen 
kehren  aber  mit  Nachlass  des  Zuges  sofort  wieder  znrttck^  sp&ter 
hin  leisten  sie  jeder  äussern  Gewalt  Widerstand. 

Es  scheint  ziemlich  sicher,  dass  diese  motorischen  Beiznngsei 
scheinungen  auf  Erkrankung  der  Seitensti^ge  zu  beziehen  sind,  das 
sie  der  absteigenden  Degeneration  und  Sklerose  der  hintern  Seiten 
stränge  angehören.  Sie  scheinen  bei  der  Compressionsmyelitis  ii 
höherem  Grade  ausgesprochen  zu  sein,  als  bei  den  meisten  anden 
Formen  der  Myelitis. 

Trophische  Störungen  sind  bei  der  Druckmyelitis  nicht  seh 
hervortretend,  so  lange  nicht  gewisse  Abschnitte  der  grauen  Sab 
stanz  (im  Cervical-  und  Lendenmark)  direct  von  derselben  getroffei 
werden.  Die  Ernährung  der  Muskeln  bleibt  dann  lange  Zeit  intael 
ebenso  ihre  elektrische  Erregbarkeit;  höchstens  bemerkt  man  ein 
von  der  Unthätigkeit  und  dem  allgemeinen  Sinken  der  Emährnnj 
herzuleitende  Abmagerung. 

Anders  aber,  wenn  die  Compression  die  Lenden-  oder  Cervical 
anschwellung  betriflft,  oder  wenn  die  secundäre  Myelitis  der  grane; 
Substanz  sich  nach  oben  oder  nach  unten  hin  bis  zu  jenen  Ali 
schnitten  verbreitet;  rapide  und  hochgradige  Abmagerung  der  Mut 
kein,  Verlust  der  faradischen  Erregbarkeit,  Entartungsreaction  sin 
die  Folgen  davon. 

In  seltenen  Fällen  hat  man  Gelenk-  und  Hautaffectione 
im  Gefolge  von  Druckmyelitis  gefunden. 

Nur  in  den  schwereren  Fällen  pflegt  Decubitus  mit  alle 
seinen  Varietäten  und  Consequenzen  einzutreten.  Dasselbe  gilt  ft 
die  Cystitis  und  andere  Folgeerscheinungen  der  Harnretention. 

Nach  dieser  Betrachtung  der  Hauptsymptome  haben  wir  noc 
einige  Worte  hinzuzufügen  über  Verschiedenheiten  des  Symptomei 
bildes,  welche  durch  den  verschiedenen  Sitz  derCompres 
sion  bedingt  sind. 

Am  complicirtesten  gestaltet  sich  das  Krankheitsbild  beim  Sita 
der  Läsion  im  Cervicaltheil  des  R.-M.  Hier  kann  man  wiedf 
zweierlei  unterscheiden,  je  nachdem  die  Gervicalanschwellnng  selbi 
der  Sitz  der  Compression  ist,  oder  der  oberhalb  gelegene  The 
des  R.-M. 

Im  letzteren  Falle  —  Compression  des  obem  Cervicaltheils  —  bc 
ginnt  die  Sache  nicht  selten  mit  Occipitalschmerz ,  Steifigkeit  de 
Halses  und  Nackens,  Schiefstehen  des  Kopfes,  Unfähigkeit  zu  Nick 
und  Drehbewegungen  desselben  u.  dgl.  —  Die  Lähmung  begini 
häufig  und  besteht  an  den  obem  Extremitäten  (Paraplegia  cervicalis] 
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während  die  unteren  ganz  oder  relativ  frei  bleiben.  ^  Später  kommt 
es  zn  TAhmnng  aller  vier  Extremitäten.  Die  Reflexe  bleiben  auch 
in  den  obem  Extremitäten  erhalten.  Dazu  kommen  dann  aber  noch 
weitere  Symptome,  die  ganz  für  diesen  Sitz  der  Läsion  charakteri- 
idich  sind  nnd  sich  einfiu^h  ans  der  Betheilignng  der  hier  liegenden 
Nenrenbahnen  erklären.  Dahin  gehören:  ocnlopnpilläre  Sym- 
ptome, entweder  paralytische  Myosis  (dnrch  Lähmnng  der  betreffen- 
den Bahnen  im  Halsmark)  oder  spastische  Mydriasis  (dnrch  Reizung 
der  betreffenden  Bahnen);  einseitig  oder  doppelseitig.  Respirato- 
rische Störungen,  Dyspnoe,  durch  Betheiligung  der  respirato- 
rischen Bahnen.  Gastrische  Störungen,  wiederholtes  Er- 
brechen; Schlingbeschwerden,  anhaltender  Singultus  — 
n  erklären  durch  Betheiligung  des  Vagus,  Accessorius  und  Phreni- 
ens.  Femer  hat  man  in  manchen  Fällen  eine  auffällige  und  perma- 
nente Pulsverlangsamung  beobachtet,  bis  auf  48—20  Schläge 
in  der  Minute,  begleitet  von  Ohnm^chtsanfällen  mit  vollständiger  In- 
termittenz  des  Pulses;  man  hat  diese  Erscheinung  auf  Yagusreizung 
znrttckgeflihrt  (Gharcot,  M.  Rosenthal);  endlich  hat  man  auch 
Uter  schon  epileptische  Anfälle  bei  diesem  Sitze  der  Compres- 
sion  eintreten  sehen. 

Betrifft  die  Gompression  die  Halsanschwellung  selbst,  so  locali- 
oren  sich  die  initialen  Erscheinungen  —  Schmerzen,  Anästhesie, 
Krampf,  Lähmung,  Atrophie  —  in  den  oberen  Extremitäten;  auch 
werden  diese  zuerst  von  der  Lähmung  befallen,  die  unteren  Extre- 
nuUtten  folgen  später  nach.  Entscheidend  fdr  diese  Localisation  ist 
dl«  Fehlen  der  Reflexe  und  die  bald  eintretende  Atrophie  an  den 
oberen  Extremitäten  (s.  o.  die  Schilderung  der  Pachymeningitis  cer- 
^.  hypertrophica.  S.  235  ff.).  Auch  bei  dieser  Form  können  ein- 
whe  oder  mehrere  der  oben  genannten  Symptome  (pupilläre  Ver- 
bdenmgen,  Respirationsstörungen,  Pulsverlangsamung  u.  s.  w.)  hin- 
ntreten  und  das  Krankheitsbild  vervollständigen. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  den  Sitz  der  Gompression  im 
Brnsttheil.  Die  Erscheinungen  sind  dabei  sehr  charakteristisch: 
Girtelschmerz,  Intercostalneuralgie  in  verschiedener  Höhe  des  Rumpfs, 
Paraplegie  bis  zur  entsprechenden  Rumpf  höhe,  Reflexe  in  den  imteren 


1)  Biese  Erscheinimg  ist  schwer  zb  erklären ;  eine  besonders  oberflächliche 
Wb  der  motorischen  Bahnen  für  die  oberen  Extremitäten  ist  nicht  gerade  wahr- 
i<^^ehilich  nnd  jedenfalls  nicht  sicher  gesteUt;  Vulpian  umschreibt  die  Sache, 
indem  er  sagt,  dass  der  Druck  auf  diejenigen  Nervenbahnen  energischer  wirke, 
velche  ihrer  Torlftnfigen  Endignng  in  der  grauen  Substanz  näher  seien. 
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Extremitäten  erkalteu  und  gesteigert,  Ernähnmg  der  Muskeln  « 
ihre  elektrische  Erregbarkeit  intact  u.  ».  w. 

Igt  der  Lenden th eil  befallen,  so  beschr&nkt  sich  die  Lähmii 
auf  die  unteren  ExtremitMen,  auf  Blase  und  Mastdarm.  Die  initial 
Erscheinungen  sind  auf  die  unteren  Extremitäten  localisirt;  die  i 
flexe  sind  aufgehoben,  die  Muskeln  sind  und  bleiben  schlaff,  verfitU 
zum  grossen  Theil  der  Atrophie,  zeigen  die  Entartungsreaction  ( 
Die  Lähmung  der  ^lase  und  des  Mastdarms  ist  frühzeitig  eine  v< 
ständige  und  schwere. 

Es  bedarf  kaum  ^er  Erwähnung ,  dass  fttr  diese  verschiedei 
Localisationen  etwaige  Erscheinungen  an  den  Wirbeln,  Kyphose,  i 
Schwellung,  Schmerzhaftigkeit  etc.  unterstützende  und  bestätigen 
Momente  abgeben  können. 

Betrifft  die  Compression  nur  eine  Seitenhälfte  des  R.-] 
so  treten  die  charakteristischen  Erscheinungen  der  Brown-S6quar 
sehen  Halbseitenläsion  zu  Tage:  motorische  Paralyse  mit  HjT)erä«tl 
sie  und  erhöhter  Temperatur  auf  der  Seite  der  Läsion,  nach  ol 
begrenzt  von  einer  anästhetischen  Zone,  während  auf  der  entgegi 
gesetzten  Körperseite  (gekreuzt)  Anästhesie  besteht  (s.  u.  Nr.  14). 
Verlauf.  Dauer.  Ausgänge.  Das  hängt  alles  von  < 
Grundursache  ab.  Bei  den  meningealen  und  intramedullären  Tun 
ren  (vergleiche  die  betreffenden  Abschnitte)  geht  die  Sache  f 
immer  unaufhaltsam  dem  lethalen  Ende  zu ;  bald  mehr  bald  wenij 
rasch,  in  Monaten  oder  Jahren;  und  dann  immer  unter  den  trostlo« 
Erscheinungen  schwerer  Spinalparalysen  (Decubitus,  Cystitis,  Fiel) 
Marasmus  etc.). 

Nicht  anders  ist  es  in  Fällen,  wo  Wirbelcarcinom  oder  am 
bösartige  Tumoren  die  Ursache  der  Compression  sind ;  nur  dass  h 
der  tödtliche  Ausgang  meist  viel  rascher  erfolgt. 

Anders  jedoch  in  den  weitaus  häufigsten  Fällen  von  W 
belcaries,  die  ja  doch  das  Hauptcontingent  zur  Rttckenmarksco 
pression  stellen.  Dabei  ist  der  Verlauf  in  relativ  vielen  Fällen 
günstiger.  Freilich  gehen  auch  Fälle  genug  in  der  gewöhnlicl 
Weise  —  durch  schwere  Paraplegie,  Decubitus,  pyämisches  Fie 
u.  s.  w.  —  zu  Grunde;  aber  es  geschieht  das  meist  langsamer,  i 
Remissionen  und  Exacerbationen,  oft  nach  scheinbarer  Heilung,  w< 
durch  irgend  einen  Zufall,  ein  Trauma,  eine  heftige  Erkältung  o< 
dergl.  das  Wirbelleiden  aufs  neue  angefacht  wurde. 

In  den  günstigeren  Fällen  dagegen  besteht  die  Paraple 
unverändert  und  in  gleichmässiger  Weise  längere  Zeit  (2 — 5  — 
Monate,  1—3  Jahre)  fort;  Decubitus  fehlt  oder  heilt  wieder,  wc 
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er  vorhanden  war.    Endlich  beginnt  eine  laugsame  Besserung ;  ein- 
zelne Bewegungen  können  zeitweilig,  z.  B.  im  Bade,  von  den  ge- 
lähmten Gliedern  wieder  ansgeflihrt  werden ;  dann  kehren  sie  bleibend 
zortlck,  werden  allmälig  kräftiger,  die  Contracturen  gehen  zurück, 
die  Sensibilität  bessert  sich,  die  Blasenfnnction  kehrt  unter  die  Herr- 
sehaft  des  Willens  zurück,  die  Steigerung  der  Reflexe  nimmt  ab. 
Die  Kranken  machen  dann  erfolgreiche  Stehversuche,  allmälig  lernen 
«e  aach,  zuerst  mit  Krücken,  dann  mit  dem  Stock,  endlich  auch  ohne 
solche  Hülfe  wieder  gehen.    So  kann  es  bis  zur  völligen  Wieder- 
herstellung weiter  gehen ;  immer  aber  ist  dazu  eine  Reihe  von  mehreren 
Monaten  erforderlich.     Die  etwa  vorhandene  Kyphose  kann  dabei 
ganz  anverändert  bleiben;  es  ist  offenbar  nur  das  Exsudat  im  Wir- 
beleanal  kleiner  geworden  und  hat  dadurch  die  Ausgleiehuag  und 
Heilang  der  Druckmyelitis  ermöglicht. 

Nicht  immer  aber  ist  der  Ausgang  ein  so  vollkommen  günstiger. 
Die  Sache  kann  auch  bei  einer  unvollkommenen  Wiederherstellung 
stehen  bleiben:  es  bleiben  partielle  Lähmungen  und  Contracturen, 
loeale  Atrophie  und  Anästhesie,  Schwäche  und  Ungeschicklichkeit 
der  Glieder  zurück.   Ausserdem  befinden  sich  solche  Individuen  immer 
in  der  Gefahr  des  Rückfälligwerdens,  und  irgend  eine  äussere  Schäd- 
lichkeit kann  bei  ihnen  das  schlummernde  Leiden  wieder  zum  Aus- 
brach bringen. 

Diagnose. 

Ans  dem  ganzen  Krankheitsbild,  aus  dem  Auftreten  und  der 
A^ofeinanderfolge  der  Symptome  ist  gewöhnlich  leicht  zu  erkennen^ 
dass  eine  langsame  Gompression  des  R.-M.  vorliegt.    Charakteristisch 
Äind  die  längere  Zeit  vorhergehenden  initialen  Wurzelerscheinungeu, 
^nn  die  mehr  oder  weniger  rasch  auftretende  Paraplegie  mit  ge- 
steigerten Reflexen,  mit  anfangs  völlig  schlaffen,  später  mehr  rigiden 
Muskeln,  die  vorwiegend  motorische  und  geringere  sensible  Läh- 
mong  etc. 

Diagnostische  Schwierigkeiten  macht  gewöhnlich  nur  die  Ursache 
<Ier  Gompression.  Li  vielen  Fällen  können  dieselben  geradezu  un- 
W)erwindliche  sein,  so  bei  kleinen  Wirbelexostosen,  bei  meningealen 
Tonioren  etc. 

Für  die  gewöhnlicheren  Fälle  werden  es  mehr  äussere,  der  Grund- 
^nmkheit  als  solcher  angehörige  Momente  sein,  welche  die  Anhalts- 
punkte fttr  die  Diagnose  liefern,  aber  gleichwohl  nicht  immer  eine 
sichere  Entscheidung  gestatten.    Einiges  sei  hier  kurz  augeftlhrt 
Beim  Malu'm  Pottii  findet  sieh  gewöhnlich  der  typische  Ver- 
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lauf  aller  Erseheinmigen,  und  die  eigeotlifhe  Ursache  derselben  kanrl 
nur  ermittelt  werden,  wenn  die  sonstigen  auf  Spondylartbrocaee  dea-  ' 
tenden  Symptome  vorhanden  sind,  wenn  sich  allmälig  eine  Kyphose, 
beBonderH  eine  spitzwinklige,   ausbildet,   weun  die  Bewegungen  der 
Wirbelsäule  schmerzhaft,  die  Domfortsätze  bei  Dmek  sehr  emptind- 
lieh  werden,  wenn  beim  Aufsetzen  der  Elektroden  eines  galvanischen 
Stroms    in    unmittelbarer    Nähe    der    erkrankten    Wirbel    lebhafter 
Schmerz  entsteht  (M.  Rosenthal),  wenn  Congestionsabscesse  er-  ■ 
scheinen,   wenn  es  sieh  um  jugendliche,   besonders   um  scrophnlQgMJ 
Individuen  handelt,  oder  wenn  bei  älteren  Individuen  ein  erit»pra^ 
chendes  Trauma  vorausgegangen  ist  n.  dergl.  3 

FUr  Wirbelcarcinom  wird  gewCbnlieh  die  Heftigkeit  d4^| 
Schmerzen  im  Beginn  als  charakteristisch  angesehen;  doch  gibt  oH 
so  viele  Ausnahmen  von  der  Regel,  dass  man  dadurch  b&cbstens 
den  Verdacht  auf  Carcinoni  begründen  darf.  Die  Gttrtelscli  merzen 
und  andre  excentriscfae  Sehmerzen  sind  dabei  allerdings  oft  von 
furchtbarer  Heftigkeit  und  treten  in  schweren  Anfällen  vorwiegend 
des  Nachts  auf.  Hochgradige  Hyperästhesie  pflegt  in  dem  schmerz- 
haften Bezirke  zu  bestehen,  gleiehüeitig  mit  allen  miSgUcheu  andern 
Wnrzelsymptomen.  Charakteristisch  soll  die  Localisation  des  Schmer- 
zes gerade  im  Rücken  dicht  neben  der  Wirbelsäule  sein  (Gull.). 
Gesellen  sich  dazu  localer  Wirbelachmei/. ,  zunehmende  nudliche 
Curvatur  der  Wirbelsäule,  Compressionserscheinungen  von  Seiten  des 
'R.-M.,  äusserer  Tumor  und  allgemeine  Kachexie,  so  wird  die  Diagnose 
sicherer,  um  so  mehr  wenn  sich  irgendwo  im  Kürper,  an  der  Mamma 
z.  B. ,  ein  primärer  Krebs  nachweisen  lässl,  nach  welchem  mau  in 
eolcben  Fällen  immer  zu  suchen  hat.  —  Immerhin  sind  besonders  in 
den  ersten  Stadien  Verwechselungen  mit  allen  möglichen  AfFectionen 
denkbar,  welche  die  Wurzeln  comprimiren. 

Ueber  die  Meningealtumoren  haben  wir  das  vriehtigeto 
schon  oben  {S.  278  ff.)  mitgetheilt;  sie  zeichnen  sich  in  der  Re-gei 
durch  langsame  Entwicklung  aus,  und  ftir  sie  ist  es  einigemtuM 
cbarakterigtisch,  dass  alle  und  jede  Erscheinungen  von  WirbelftffM 
tion  fehlen. 

Ueber  die  intramedullären  Tumoren  werden  wir  genaaeres 
unten  (s.  Nr.  18)  noch  beibringen.  Es  dürfte  in  den  meisten  Fällen 
Oberaus  schwer  sein,  sie  von  den  Fällen  spontan  entstandener,  cir- 
«umseripter  transversaler  Myelitis  in  trennen.  Hier  ist  nur  tv  be- 
merken, dass  bei  ihnen  die  initialen  Symptome  von  Wurzelreiznng 
zu  fehlen  pflegen  und  dass  sie  mit  den  Symptomen  der  Compression 
und  der  Druikmyelitis  debutiren. 
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Die  Diagnose  der  geltneren  Ursachen  der  Rückenmarkscompres- 
sioBy  der  Wirbelgicht,  der  Exostosen,  der  syphilitischen  Neubildungen, 
der  Aneurysmen  etc.  geschieht  aus  den  fbr  diese  Krankheitsformen 
geltenden,  aber  bekanntlich  sehr  oft  trügerischen  Merkmalen. 

Prognose. 

Sie  ergibt  sich  einfach  aus  dem  über  den  Verlauf  Gesagten  und 
iiingt  zunächst  von  dem  Grundleiden  ab.  Garcinom  der  Wirbel, 
meningeale  Tumoren,  Exostosen  u.  dergl.  heilen  nie.  Führen  sie  zur 
Rflekenmarkscompression,  so  ist  die  Prognose  sehr  schlimm  oder  ab- 
solut lethal  und  kann  höchstens  Modificationen  in  Bezug  auf  die 
Daner  des  Leidens  je  nach  der  Grundursache  und  ihrem  rascheren 
oder  langsameren  Fortschreiten  erfahren. 

Heflbar  dagegen  sind  die  Fälle  von  Compression  durch  syphi- 
litische Neubildungen,  durch  perimeningeale  Exsudate,  durch  Wirbel- 
csries.  Die  Frage,  ob  eine  Ausgleichung  und  Heilung  der  Compres- 
rionsmyelitis  möglich  ist,  muss  entschieden  bejaht  werden.  Ueberall 
da,  wo  die  Compressionsursache  beseitigt  werden  kann,  ist  also  auch 
Heihmg  der  Paraplegie  zu  erwarten. 

Dies  scheint  speciell  beim  Malum  Pottii  gar  nicht  selten  zu  sein. 
Ton  sechs  Paraplegien  durch  Wirbelcaries,  die  mir  im  letzten  Jahre 
nr  Beobachtung  kamen,  sind  ftlnf  (darunter  zwei  Erwachsene)  ge- 
kcih  oder  erheblich  gebessert  worden ,  und  nur  ein  Fall  ist  lethal 
Tcriarfen.  Aehnliches  wird  von  den  verschiedensten  Seiten  berich- 
tet(Leudet,  Charcot,  Courjon  U.A.).  Danach  ist  also  die  Pro- 
gnose fllr  solche  Paraplegien  relativ  günstig  zu  stellen  —  natürlich 
iinmer  mit  einer  gewissen  Reserve.  Besonders  bei  jugendlichen,  leid- 
lieh genährten  Individuen,  bei  welchen  das  Knochenleiden  keine  sehr 
^beblichen  Dimensionen  angenommen  und  nicht  zu  grossen  Con- 
gestionsabscessen  geftlhrt  hat,  welche  ausserdem  nicht  schwer  scro- 
phnlOs  sind  u.  s.  w.,  kann  man  auf  günstigen  Ausgang  rechnen.  Es 
ttheint  vollständige  Heilung  eintreten  zu  können,  abgesehen  von  den 
etwa  bleibenden  Difformitäten  der  Wirbelsäule.  Doch  wird  man  sich 
in  manchen  Fällen  auch  mit  einer  unvollkommenen  Genesung  zu- 
Weden  geben  müssen. 

Therapie. 

Die  Therapie  dieser  Affectionen  hat  im  Ganzen  sehr  wenig  tröst- 
liche Seiten.  G^endie  schwereren  Läsionen  (Garcinom,  Exostosen, 
Meningealtumoren  etc.)  ist  einfach  nichts  zu  machen,  und  man  wird 
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sich  hier  auf  eiue  syuiptumatiaclie  Therapie  bescliräuken  mit 
welche  die  BeHeitigang  der  Schmerzen  und  andrer  BetSsti^ 
und  eine  möglichste  Verlängernng  des  Lebens  der  Kranket 
Ange  hat. 

Dr!<  einzig  daukbare  Objeet  fUr  die  Behaudlnng  bieten  dia] 
von  Spondylarthrocace;  denn  hier  lässt  sich  oft  durch  eine 
sequente  Durchführung  einer  rationellen  Behandlung  das  Leidm 
günstigere  Bahneu  lenken  und  allmälig  Heilung  herbeiführen, 
ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe,  iu  Details  Über  die  Behandluji| 
Wirbelcaries  einzugehen;  nur  ein  fluchtiger  Blick  auf  die  haupü 
lichsteu  Punkte  derselben  sei  gestättol. 

Vor  allen  Dingen  ist  möglicbgte  Ruhe  der  erkrankten  W| 
Säule  zu  erstreben ;  monntelanges,  ruhiges  Bettliegen,  in  der  Rttl 
oder  Bauchlage,  ist  dazu  erforderlieh.  Stütz-  und  Scbnticapparat 
die  Wirbelsäule  können  sehr  nützlich  sein  in  Fällen,  wo  Bewegiq 
nnvermeidlicb  oder  aus  anderen  GrUnden  angezeigt  sind,  oder; 
lieh  wemi  die  Besserung  bereits  bis  zu  einem  gewissen  Grude^ 
geschritten  ist,  die  Wirbelsäule  aber  noch  Schonung  bedart., 
mechanischen  Manipulationen,  wie  sie  zum  Zwecke  der  Geradrio^ 
der  Wirbelsäule,  der  Beseitigung  der  Kj'püose  von  anverstäal 
Orthopäden  und  Bandagisten  nur  allzuoft  ausgeftlhrt  werdeoi 
dringend  zu  warneu.  Es  ist  ja  sicher,  dass  die  Kyphose  gen 
lieh  nicht  die  Ursache  der  Paraplegie  ist.  i 

Im  Allgemeinen  ist  dann  das  toniairende  Verfahren   zu  eoq 
len:  gute,  reichliche  Diät,  wie  sie  besonders  für  Scropliolöse  | 
Gennss  Irischer  Luft,  von  Medieamenten  Eisen,  Chinin,  Lebei^ 
sind  hier  besonders  zu  empfehlen.    Gegen  das  Knochenleiden  4 
sind  die  Jodpräparate  zunächst  anzuwenden:  innerlich  JodkaUum' 
besser  Jodeisen,  äusserlich  die  Bepinselung  mit  Jodttnetur  odoi 
Einreiben  kräftiger  Jodsalben,    In  geeigneten  Fällen  kann  maa. 
egel  oder  Schröpfköpfe  au  die  Wirbelsäule  appliciren.  —  Gatt 
sonders  beliebt  sind  die  Ableitiuigsmittel,  Vesicatore,  Moxen 
neuerer  Zeit  wird  wiederholt  das  Ferrum  candens  aU  vorztlglich 
sani  beim  Malum  Pottii  gerühmt  (Chareot  u.  A.).     Es  wen 
paar  Wochen  zu  jeder  Seite  der  Kyphose  2—4  etwa  Halbnutrl 
grosse,  die  ganze  Haut  durchdringende  Schorfe  gebraunt.    Dan 
man  noch   in  späteren  Stadien   nnflalleude  Erfolge   gesehen.  — • 
Gebrauch  von  Soolbädem  oder  warmen  Seebädern  kann  in 
Fällen  dies  Cnrverfahren  unterstützen. 

Gegen  die  Druckmyelitis  selbst  wird  wenig  zu 
sein,   3i>   lange   nicht  die  Compressionsursache  beseitigt  ist     laj 
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schon  wiedertiolt  bezeichneten  nnheilbaren  Fällen  wird  man  also  am 
besten  alle  gegen  die  Myelitis  gerichteten  Heilversnche  onteriasseu. 
Anch  bei  der  Wirbelcaries  wäre  es  wohl  am  besten,   mit  der 
Behandlung  der  Myelitis  so  lange  zu  warten ,  bis  die  Compression 
nachzulassen  beginnt;  da  aber  dieser  Zeitpunkt  nicht  zu  bestimmen 
iäty  und  ausserdem  eine  günstige  Beeinflussung  des  Uebels  auch  schon 
früher  denkbar  erscheint,  wird  man  sich  in  der  Regel  veranlasst  sehen, 
die  gegen  chronische  und  subacute  Myelitis  gebräuchlichen  Mittel  zur 
Anwendung  zu  bringen  (vgl.  unten  die  Therapie  der  Myelitis).   Also 
l^rtliche  Blutentziehungen,  Ableitungsmittel,  Einreibungen  von  Queck- 
silbersalbe, Darreichung  von  Jodkalium,  Jodbepinselungen  u.  s.  w. 

Hat  die  Regeneration  einmal  begonnen,  so  gibt  es  verschiedene 
Mittel,  welche  dieselbe  möglicher  Weise  beschleunigen:  die  längere 
Darreichung  von  Arg.  nitr.;  der  Gebrauch  von  Jodeisen  und  Jod- 
kalimn,  von  Chinin;  die  höchst  vorsichtige  Anwendung  des  Strych- 
nin;  die  Application  leichter  hydropathischer  Proceduren,  und  ganz 
besonders  die  Anwendung  des  galvanischen  Stroms.  Schon  bei  Ol- 
livier (p.  481)  findet  sich  ein  Fall,  in  welchem  die  Galvanopunctur 
anscheinend  mit  gutem  Erfolg  angewendet  wurde.  Ich  selbst  habe 
durch  meine  Erfahrungen  den  Eindruck  gewonnen,  dass  die  stabile 
Anwendung  eines  massig  starken  galvanischen  Stroms  auf  die  La- 
Bionsstelle  die  Wiederherstellung  der  spinalen  Functionen  entschieden 
befördert.  Ich  setze  einen  Pol  oberhalb,  den  andern  unterhalb  der 
ertränkten  Stelle  auf  die  Wirbelsäule  und  lasse  einen  schwachen 
Strom  stabil  erst  in  der  einen  und  dann  in  der  entgegengesetzten 
^iohtong  (im  Ganzen  etwa  2—3  Minuten  täglich)  einwirken.  Scha- 
den habe  ich  davon  nie  gesehen.  Geduld  und  Ausdauer  sind  natür- 
lich dabei  erforderlich. 

Die  symptomatische  Behandlung  der  hauptsächlichsten  besonde- 
^n  Störungen  (der  Schmerzen,  Krämpfe ,  Atrophien ,  des  Decubitus, 
^  Kachexie,  der  Gystitis  u.  s.  w.)  geschieht  dabei  nach  allgemeinen 
^^dsätzen. 

Nach  erfolgter  Heilung  hüte  man  die  Kranken  mögliehst  vor 
i^oen  Schädlichkeiten,  welche  einen  Bückfall  der  Krankheit  hervor- 
bringen könnten. 

6.  Erschfitteruog  des  Rflckenniarks.  —  Comniotio  mednllae  spioalis. 

Abercrombie,  Krankheiten  des  Qehims  und  Bückenmarks.  Deutsch  von 
^.  V.  d.  Bosch.  1829.  S.  520.  —  Ollivier  1.  c.  I.  p.  488.  —  Leyden  1.  c.  II. 
ö-  92.  —  Holmes,  Syst.  of  surgery.  Vol.  n.  p.  238.  —  Clemens,  Die  Er- 
jchttttenmg  des  R.-M.  und  deren  Behandlung  durch  Elektricität.  Deutsche  Klinik 
'^ßa^l865.  —  Lidell,  On  i^jnrles  of  the  spine,  including  concussion  of  spinal 


r  364  'Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks  selbst,    fi.  Conusution. 

cord,    Americ.  Jouni.  of  med.  Sc.  IhtH.   Oct.'  —  Kricfasen,  Üeber  VtrleU-^ 
der  centralen  Thäle  des  Sen-ensystem»,  vorzäglich  durch  Unf&Ue  sof  der  Eif 
batin.    Deutsch  von  Eelp.    Oldenburg   1%S.  —  Webber,   Rccover?  aSter  ta:~-«a 
years  paralygia  foUow.  railwa;  ii)jiir.    Bogt.  med.  and  surg.  Journ.  IM2,  Jnlj  j 

—  Morgan,  Injurics  of  the  apine  reault  of  railiray  concusHinn.  Med.  Fntgs  ^hj 
Circul.  Ib73.  Jan.  —  Scholz,  Üeber  Rilckenmarkslähmniig  uod  deren  BehaLK*' 
Inng  durch  Cudowa  IS"2.  S.  711.  —  Erichsen,  On  roocussion  of  the  S[bSk* 
norvoua  Shock  and  other  ubsciire  injurics  of  the  nerv,  iystein.  Iioodon  lf.Tä.  -- 
A.  Wiiligk,  Anatom.  Bcfnnd  nach  Himerachütterung.  Prag.  Vierteljahrs«;^* 
Bd.  ia>«.  S.  ly,  IMTä.  —  M.  Bernhardt,  Ueber  die  Fol^n  der  GeMm-  n^^ 
BQckenmorkaorschQtteruug  nach  Eiaenb&hnunfiUlcn.  Uerl.  klin.  Wocfaenschr.  I  ST" 
Nr.  20.  —  Thomaa  Buzzard,  A  Railway  case,  Shock  from  an  ime 
descent  etc.  Tranaact.  uf  clin.  Soc.  Lond.  Vol.  IX.  ISlü.  —  Loyden,  I 
Hückenraarkserschütterune  dnreh  Eisenbahnanfall.  Arch.  f.  Psych,  u.  Ner 
s.  ;ti.  \yn. 

Einleitung  und  Begriffsbestimmung,  Wir  fa^een  tinteri 
dem  Namen  „KUckenmarkserBehtttterung*  diejenigen  Fälle  zoHaai— 
men,  in  welchen  durch  energische  trHumatisehe  Einwirkungen  (Fsll^ 
Sto68,  Anprallen  n.  dergl.)  schwere  Störungen  der  Ftinction 
des  R.-M.  entstehen,  ohne  das»  gleiehxeitige  erhebliche 
anatomische  Veränderungen  indemselben  nachznweitieii 
wären.  Unbedeutende  Verändemngen,  kleine  capilläre  Extravasate 
tl.  dg),  werden  wohl  in  solchen  Fällen  gefunden,  allein  sie  scheinen 
nicht  das  eigenlliehe  Wesen  der  Krankheit  auszumachen;  vielmehr 
ist  in  der  Hauptsache  der  anatomische  Befund  ein  negativer,  nnd 
wir  wiesen  zur  Zeit  noch  nicht,  nb  und  welche  anatomische  Ver- 
änderungen den  Erscheinungen  der  eigentlichen  Commotion  zn  Grunde 
Hegen.  ■ 

In  den  vorhergehenden  Kapiteln  haben  wir  Fälle  betrachtet,  ifl 
welchen  durch  schwere  traumatisclie  Einwirkungen  grobe  anatomiscbe 
Veränderungen  —  Blutergüsse,  Quetschungen,  hämorrhagische  Erwei- 
chung des  R.-M.  11.  dgl.  —  entstanden.  Hier  handelt  es  sich  nm 
Fälle,  bei  welchen  dies  nicht  der  Fall  ist  und  dennoch  schwere  Spi- 
nalerscheinungen  auftreten.  Ob  diese  beiden  Reihen  von  Fällen  nur 
gradweise  verschieden  sind  und  allmälig  ineinander  Ubergeb< 
nen,  wollen  wir  dahin  gestellt  sein  lassen ;  es  ist  uns  aber  nicht  gani 
wahrscheinlich.  Wir  machten  vielmehr  der  Ansicht  beipflichten, 
die  Commotion  des  R.-M.  eine  ganz  besondere  Art  der  StOmng 
stellt,  und  dass  sie  in  der  Regel  auch  bei  jenen  schwereren  Ver- 
letzungen in  höherem  oder  geringerem  Grade  vorhanden  ist,  jedoch 
durch  die  Erscheinungen  derselben  mehr  oder  minder  verdeckt  wird. 
Es  darf  wohl  hier  dasselbe  VerhUltniss  angenommen  werden,  w» 
zwischen  der  Commotio  cerebri,  fllr  welche  man  ja  auch  keine  sich»" 
ren  und  constanten  anatomischen  Veränderungen  kennt  und  der  Con^' 
tnsio  cerebri  —  der  Quetschung  und  Zertrümmerung  des  Gehirns. 
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Hierher  können  wir  wohl  auch  anbedenklich  diejenigen  Zustände 
rechnen,  die  man  als  Shock  des  R.-M.  bezeichnet  hat. 

Wegen  der  Unsicherheit  der  Diagnose  in  vielen  Fällen  und  we- 

^en  des  Mangels  beweisender  nekroskopischer  Befände  ist  die  Ge- 

»ehifihte  dieser  Krankheitsformen  noch  von  mancherlei  Dunkelheit 

Hingeben.    Wir  wollen  ans  daher  möglichst  kurz  fassen,  ohne  dabei 

d«r  hohen  praktischen  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  zu  vergessen. 

Aetiolo^e  und  Pathoirenese. 

Am  häufigsten  ist  es  ein  Fall  von  massiger  Höhe  auf  die 
Fflgge,  das  Gesäss,  den  Rttcken,  in  selteneren  Fällen  auf  die  beiden 
vorgestreckten  und  steif  gehaltenen  Arme,  welcher  die  Erscheinun- 
gen der  Rtickenmarkserschtltterang  nach  sich  zieht.  Ich  habe  bei 
zwei  Damen  durch  Ausgleiten  auf  dem  Parquetboden ,  resp.  dem 
Glatteis  Mckenmarkserschtltterung  beobachtet;  Fall  auf  das  Gesäss. 
beim  Ausgleiten  auf  einer  Treppe  wird  vielfach  als  Ursache  ange- 
geben. 

hl  ganz  ähnlicher  Weise  wirkt  der  Stoss  von  einem  beweg- 
ten schweren  Körper,  welcher  die  Wirbelsäule  oder  den  Rumpf 
tiberhaupt  trifft. 

Eine  plötzliche  Erschütterung  des  ganzen  Körpers, 
wie  sie  beim  plötzlichen  Aufhalten  einer  sehr  raschen  Bewegung, 
!•  B.  durch  Zusammenstoss  beim  Fahren  zu  Stande  kommen,  sind 
eine  gewöhnliche  Ursache  der  Commotion ;  in  neuerer  Zeit  spielen 
in  dieser  Richtung  die  Eisenbahnunfälle,  bei  welchen  dieRasch- 
beit  der  Bewegung  die  Energie  der  Erschütterung  wesentlich  erhöht, 
eine  ganz  hervorragende  Rolle.  Sie  scheinen  mitunter  ganz  beson- 
dre Formen  der  Commotion  zu  produciren  und  sind  besonders  in 
England,  wo  solche  Zufälle  wegen  der  Entschädigungsklagen  eine 
^br  wesentliche  praktische  Bedeutung  erlangt  haben,  Gegenstand 
genauerer  Untersuchung  geworden. 

Die  Wirkung  irgend  eines  dieser  mechanischen  Momente  kann 
eine  mehr  oder  weniger  partielle  sein ,  wenn  der  Stoss  die  Wirbel- 
Ade  und  damit  das  R.-M.  möglichst  direct  getroffen  hat ;  sie  kann 
*ber  auch  weiter  und  oft  über  das  ganze  R.-M.  verbreitet  sein,  wenn 
die  Erschütterung  eine  indirecte  war  oder  den  ganzen  Organismus 
gleichzeitig  getroffen  hat.  Nicht  immer  treten  sofort  nach  der  Er- 
schütterung schwere  Erscheinungen  ein,  manchmal  erst  später,  nach 
lochen  oder  Monaten,  vielleicht  erst  dann,  wenn  der  Kranke  sich 
weiteren  Schädlichkeiten  ausgesetzt  hat.    Man  muss  dann  wohl  an- 
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nebnien,  dass  die  EriicbUttenuig  nur  t- iue  bestimmt«  Disposition 
Erkranken  im  R.'M.  gesetzt  hat. 

Bei  iiUeii  den  geuannteu  mechanisehen  Uraacheii  kann  g\&  i 
zeitig  noch  eine  nielir  oder  weniger  erbebliche  Verletzung  der  Wej 
tbeile  oder  der  Wirbelsäule  vorhanden  sein ;  das  bangt  natürlich  ^m 
vom  Zufall  ab. 

Ausser  den  mechaniechen  Momenten  gibt  es  aber  noch  e|j 
andere,  welche  der  BUekenmarkacommotion  sehr  ähnliche  Ei 
imugen  bervomifen  können,   und  die  wir  zu  erwähnen  nicht 
wollen. 

Von  Clemens  wird  exceseiver,  mit  besonderer  Anfregnng  i 
bundener,  oder  plützlicli  gestörter,  oder  im  Stehen  vollzogener  C{ 
tue  als  die  nicht  »elteue  Ursache  einer  Art  von  Commotiou  des  &• 
bezeichnet,  welche  sich  in  pltitzlicber  Schwäche,  ZusanimenBiol 
und  nachfolgenden  schweren  «pinaleu  Symptomen  äussern  goll.     J^ 

Auch  lebhaften  psychischen  Einwirkungen,  besonders  wf 
tigern  Schrecken  oder  Aerger  schreibt  man  eine  ähnliche  Wirkirf 
zu  und  leitet  die  manchniul  ilamach  zn  beobachtenden  paretisch« 
Erscheinungen  von  dem  R.-M.  ab;  doch  ist  die  Art  und  Weise  d* 
Zasammenhangs  noch  ganz  dunkel,  und  es  scheint  uns  derselbe  e 
durch  Gongestion  oder  Myelitis,  als  durch  eine  der  Couimotion  ) 
liehe  Veränderung  vermittelt  zu  werden.  . 

Endlich  ist  es  nicht  zweifelhaft,  dass  auch  Blitzschlag  nicl 
selten  einen  allgemeinen  Shock  hervorruft,  an  welchem  auch  da 
R.-M.  theilnimmt  und  in  welchem  rasch  der  Tod  erfolgt.  MaucUms 
aber  erholen  sich  die  Getrofifenen,  es  bleibt  jedoch  für  kürzere  ode 
längere  Zeit  Lähmung,  Paragilegie  oder  dgl.  zurück,  fUr  welche  siel 
bisher  keine  anatoniische  Ursache  auflinden  Hess.  Man  denkt  den 
halb  an  eine  Art  von  Commotiou,  welche  bei  solchen  Unfällen  dai 
Centraluervensystepi  und  in  einzelnen  Fällen  das  K.-M.  in  besoude 
rem  Maasse  erleidet.  Eine  genauere  Vorstellung  davon  Iä8St  sjcl 
jedoch  zur  Zeit  nicht  gewinnen.  . 

Die  pathologische  Anatomie  der  HitckeumarkserschfiM 
ning  ist  noch  in  hohem  Grade  dQrftig. 

In  manchen  früh  zur  Section  gekommenen  Fällen  tiudet  sich  ga 
nichts  am  K.-M.,  hj)chstens  ein  paar  kleine,  unwesentliche  Blutextra 
vattate.  Leydeu  iierichtet  von  einem  Falle,  der  in  5  Tagen  letha 
verlief  und  bei  welchem  die  genaueiite  Untersuchung  keine  Ver 
änderung  des  R.-M.  erkennen  lie^s. 

In  andern  Fällen  finden  sich  wohl  anatomische  Veräuderungeo 
welche  aber  nicht  intensiv  genug  >iud,  um  als  Todesursachen  geltej 
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ZU  yonen:  kleine  und  gröBsere  Blutextravasate ,  Quetschungen,  Er- 
weiehuDgen  des  R.-M.  an  verschiedenen  Stellen  u.  dgl. 

hl  den  erst  nach  längerer  Zeit  lethal  verlaufenen  Fällen  finden 
«ick  Tielleicht  chronisch  -  entzündliche  Veränderungen;   man   nimmt 
nenerdings  an,  dass  chronische  Meningitis  und  Myelitis  sich  in  Folge 
^on  Commotion  allmälig  entwickeln  können,  wie  das  in  dem  neue- 
8tMi  Falle  von  Leyden  in  derThat  der  Fall  war,  in  welchem  sich 
eine  Peripachymeningitis  mit  käsigem  tuberkulösen  Exsudat  und  se- 
oimdirer  Compressionsmyelitis  (Wirbelcaries ?)  entwickelt  hatte;  fer- 
ner sollen  verschiedene  Formen  der  grauen  Degeneration  und  Skle- 
rose 80  entstehen.   Die  von  Willigk  in  einem  Falle  (3  Monate  nach 
der  Erschütterung)  gefundene  Veränderung  an  den  Blutgefässen  ( — 
dwch  das  Gehirn  und  R.-M.  verbreitete  starke  Erweiterung  der  Ca- 
pllaren  und  kleinsten  Arterien  und  Venen  nebst  sehr  geringfügiger 
Tettdegeneration  ihrer  Wandungen  — )  bedarf  doch  wohl  noch  wei- 
terer Bestätigung.^ 

Es  ist  deshalb  auch  mehr  oder  weniger  gewagt,  eine  bestimmte 
Ansicht  über  das  eigentliche  Wesen  der  Commotion  des 
B.-H.  zu  haben.  Soviel  scheint  aus  Allem  hervorzugehen,  dass  der 
anatomische  Befund  dabei  ein  wesentlich  negativer  ist.  Es  ist  des- 
balb  die  am  meisten  verbreitete  Ansicht,  dass  es  sich  bei  der  Com- 
motion nur  um  moleculare  Veränderungen  in  den  feinen  Nerven- 
elementen handle,  die  entweder  sofort  eine  völlige  Functionslähmung 
derselben  bedingen  oder  die  Anfänge  zu  weiteren  Ernährungsstörun- 
gen «etzen,  die  sich  späterhin  zu  degenerativen  Entzündungen  u.  dgl. 
fortentwickeln.  Neuerdings  hat  nun  H.  Fisch  er  0  in  ausführlicher 
Weise  eine  andere  Ansicht  über  Shock  und  Commotion  zu  begrün- 
den gesucht.  Nach  ihm  ist  der  den  Chirurgen  bekannte  Shock  nichts 
uideres,  als  eine  traumatische  Reflexlähmung  der  Gefässnerven ;  die 
Commotion  des  Gehirns  aber  nichts  anderes  als  ein  auf  das  Gehirn 
localigirter  Shock  —  eine  traumatische  Reflexlähmung  der  Gehirn- 
K^8e.  Scholz  hat  diese  Anschauung  einfach  auf  die  Rückeu- 
ottrk^eommotion  übertragen. 

Wir  können  das  Zwingende  der  Fischer'schen  Beweisführung 
dnrchans  nicht  anerkennen;  es  ist  nicht  abzusehen,  wie  bei  einer 
wich  schweren  Erschütterung  nur  die  Gefässnerven  allein  gelähmt 
^rden  sollten  und  die  übrigen  Nervenelemente  nicht;  wir  glauben 
vielmehr,  dass  dieselben  in  mindestens  ebenso  intensiver  Weise  lädirt 
werden.  Natürlich  wird  damit  auch  die  Scholz 'sehe  Application 
der  Hypothese  von  Fischer  auf  das  R.-M.  hinfällig. 

1)  YoUcmaim's  Samml.  kliii.  Vortr.  Nr.  10  u.  27. 
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Bis  auf  Weiteres  bleibt  die  moleeulare  StOrnng  für  mm  d 
Hauptsache  bei  der  Commotion.  Die  in  den  einzelnen  IUI 
etwa  nachweisbaren  anatomischen  Verändemngen  sind  znfUlige  n 
nicht  wesentliche  Beigaben.  Es  ist  ja  yollkommen  klar,  dass  < 
Commotion  des  B.-M.  sehr  häufig  mit  Contusion  desselben,  mit  E 
morrhagien  etc.  complicirt  sein  muss. 

Sehr  interessant,  wenn  auch  der  Deutung  sich  vorläufig  noeh  e 
ziehend,  ist  die  Angabe  bei  Erichsen^),  dass  Personen,  welche 
Momente  eines  Eisenbahnunfalls  schlafen,  in  der  Regel  keine  Erseh 
terung  des  Nervensystems  davontragen.  Diejenigen,  welche  mit  d 
Rtlcken  nach  ^er  Seite  hin  gerichtet  sitzen,  von  welcher  der  St 
kommt,  werden  am  schwersten  betroffen.  —  Recht  passend  ersciM 
der  Vergleich,  welchen  Erich sen  zwischen  der  Wirkung  einer  li 
tigen  mechanischen  Erschütterung  auf  das  R.-M.  und  einem  Magn« 
macht,  welcher  durch  den  Schlag  eines  Hammers  meiner  magnetiad 
Kraft  beraubt  wird.  —  Nach  Goltz  ist  der  Shock  begründet  in  Hl 
mungsvorgängen,  welche  durch  irgend  eine'  Verletzung  ausgelöst  w 
den  und  sich  auf  dem  Nervenwege  zu  den  lebenswichtigen  Cent 
fortpflanzen. 

Pathologie  der  RflekenmarksersehUtt^ruBg. 

Symptome. 

Das  Krankheitsbild  der  Bttckenmarkserschttttemng  kann  ein  m 
verschiedenes  sein;  verschiedene  Momente  haben  auf  die  GkstaHii 
desselben  Einfluss:  die  Art  und  Heftigkeit  des  Trauma,  die  grOss« 
oder  geringere  Resistenz  der  Individuen,  vielleicht  auch  nenropat 
sehe  Einflüsse,  äussere  Momente  der  Pflege  und  nachfolgender  Sei 
nung  u.  dgl. 

Wesentlich  ist  fllr  die  vollkommen  ausgesprochenen  Fälle  e 
plötzliche,  mehr  oder  weniger  vollständige  Aufhebung  der  spina 
Functionen;  bei  mehr  örtlicher  Erschütterung  nur  in  den  nnterh 
der  Commotionsstelle  gelegenen  Theilen,  bei  mehr  diffuser  Erschfll 
rung  im  grössten  Theil  des  Körpers.  Es  zeigt  sich  also  eine  m< 
oder  weniger  verbreitete  Lähmung  und  Anästhesie,  Kälte,  Gyanc 
Schwäche  des  Pulses,  Störung  der  Respiration,  Retention  des  Ha 
u.  s.  w.  Gradweise  und  unmerkliche  Abstufungen  von  leich 
Schwäche  und  Erschlaffung  bis  zur  schwersten  Lähmung  kommen  t 

Nach  Minuten,  Stunden,  Tagen  oder  selbst  Wochen  kehren  1 
wegung  und  Empfindung  allmälig  wieder  zurück;  manchmal  ol 
weitere  Erscheinungen   bis   zur   völligen   Genesung;   häufiger  fo 


1)  On  conciission  otc.  p.  120. 
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ixnmh  eine  Art  von  Reiznngsstadiam ,  an  welches  sich  chronisch- 
enUbtdliehe  Spinalleiden  anschliessen  können,  die  unter  Umständen 
Mhr  lange  dauern  und  zu  einem  schlimmen  Ausgang  ftlhren. 

Nicht  alle  Fälle  aber  beginnen  mit  schweren  Symptomen;  es 

gii  eine  Kategorie  von  Fällen ,  die  ohne  Zweifel  hierher  gehören, 

die  aber  mit  höchst  unbedeutenden  Erscheinungen  beginnen,  an  welche 

ndi  später  die  Entwicklung  eines  chronischen,  ernsten  Spinalleidens 

miBchliesst. 

Es  entsteht  dadurch,  soweit  unsere  Erfahrung  bis  jetzt  reicht, 
CTie  sehr  grosse  Mannigfaltigkeit  der  einzelnen  Krankheitsfälle  von 
Blk^enmarkscommotion.  Der  Uebersicht  wegen  halten  wir  es  fbr 
iweekmässig,  etwa  folgende  Hauptgruppen  zu  unterscheiden  und  zu 
skiiziren: 

a)  Im  Moment  der  Verletzung  schwerste  und  diffuse 
Symptome.  Tod  nach  kurzer  Zeit.  Schwerer  Shock.  Man 
findet  die  von  irgend  einem  schweren  Trauma  getroffenen  Kranken 
mit  vollkommener  Paralyse  aller  Extremitäten,  mit  deutlicher  An- 
itediesie,  grosser  Prostration,  häufig,  aber  nicht  immer  mit  Störung 
desBewusstseins,  mit  unwillkflrlichen  Entleerungen.  Dabei  ist  der 
Pnlg  sehr  klein,  schwach  und  langsam,  die  Haut  kühl  und  blass 
oder  leicht  cyanotisch,  die  Respiration  gestört,  dyspnoisch  u.  s.  w. 

Nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen  erfolgt  der  Tod  unter  zu- 
nehmender Prostration,  wachsendem  Gollapsus,  Respirations-  und 
Cmndationslähmung. 

Hierher  gehören  wohl  auch  die  Fälle  schwerer  Rückenmarks- 
Terletzong,  welche  in  den  ersten  Tagen  tödtlich  enden,  ohne  dass 
die  Seetion  eine  noth wendig  den  Tod  herbeiführende  Läsion  ergibt 
(l  B.  eme  Quetschung  des  Dorsalmarks). 

Die  schweren  Störungen  sind  offenbar  bedingt  durch  eine  hoch- 
ptdige  moleculare  Erschfltterung  der  Rückenmarkssubstanz,  wodurch 
deren  intime  Ernährung  gestört  und  unmöglich  gemacht  wird. 

b)  Im  Moment  der  Verletzung  schwere  Symptome. 
Heilang  in  kurzer  Zeit.    Leichter  Shock. 

Gleich  nach  dem  Ereigniss,  welches  die  Erschütterung  bedingte, 
findet  man  den  Kranken  gewöhnlich  bei  vollem  Bewusstsein,  über 
''^fiige,  diffuse  Schmerzen  in  der  untern  Körperhälfte  oder  im  ganzen 
KOrper  klagend;  die  unteren  Extremitäten,  selten  auch  die  oberen, 
iö  mehr  oder  weniger  intensiver  und  extensiver  Weise  gelähmt,  meist 
äneh  anästhetisch,  dies  letztere  jedoch  nicht  immer  und  oft  nur  iu 
geringem  Grade.  Die  Blase  ist  nicht  immer  gelähmt.  Krampfer- 
»cheinnngon  bestehen  nicht.  —  Gelingt  es,  einen  sojchen  Fall  nicht 

BaiaVoek  d.  tpee.  Pathologie  a.  Therapie.    Bd.  \L  2.   2.  Avfl.  24 
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allzulange  nach  dem  Beginn  zur  Untersuchung  zu  bekommeD^ 
kann  man  wohl  Erhöhung  der  Reflexe,  beRonders  ancb  der  Schul 
Ffflexe  conBtatiren;  die  elektriBche  Erregbarkeit  in  den  paretiach 
Theilen  kaan  erhöht  oder  vermindert  sein. 

Bald,  nauh  wenigen  Ta^n,  stallt  sich  Bessemng  ein ;  da«  Steh 
und  Gehen  gelingen  wieder,  aber  langsam,  zögernd,  schwach,  » 
Zittern.  Die  Schmerzen  verlieren  sich;  die  Bessening  nimmt  ra» 
zu,  nnd  in  wenigen  Wochen  igt  eine  völlige  Herstellung  zn  ronot 
tiren.  —  Als  Beispiel  flir  diese  Form  gebe  ich  den  folgenden  F< 
kurz  wieder: 

Johann  Schafer,  55  J.  alter  Taglöhner,  fiel  vor  4  WocIk 
etwa  20  Kuss  lioch  von  einem  Baume  herftb  gerade  auf  die  Viiaae  ud 
dag  tiesäss.  War  uiclit  bewusstlos,  aber  sofort  lahm,  ao  dasa  er  nu 
Hanae  getragen  werden  musate.  Es  wurden  daselbst  folgende  Ersehe 
nungen  wahrgenommen :  heftige,  diffiiae  Schmerzen  im  Kreuz  no 
in  den  Beinen.  Deine  ganz  lahm  und  unbeweglich,  etwa  S  Ttf 
lang,  dann  traten  sUmälig  wieder  Bewegungen  ein,  so  dasa  Pat.  jet 
ein  paar  Schritte  gehen  kann.  Das  Gefühl  in  den  Beinen  w» 
immer  gut,  Anästhesie  wurde  nicht  bemerlit.  Blaseneotteerung itonn 
ganz  normal.  Stuhl  die  ersten  Tage  angehalten,  dann  rcgelmäeei 
Die  Schmerzen  haben  sich  allmftlig  verloren,  aber  die  Beine  sind  n« 
zitterig  und  ateif. 

Statua  praeaens.     Pat.   kann   kanm   ein   paar  Schritte  geb 

nnd  thut  dies  langsam,  zögernd,  die  Ftlsse  nachlchleifend ,  aber  ob 

Ataxie.     Zehenstand  sehr   schwierig,   ebenso   Stehen  auf  einem  Fn 

Beim  Stellen   tritt  Tremor   beider  Beine   ein.     Sensibilität  der   unf 

Extremitäten  ganz  normal.     Hautreflexe   erhatten.     SehnenrcBexe  a 

fallend  lebhaft.     Keine  deutliche  Atrophie  der  Beine.    Die  elektriW 

Erregbarkeit  der  Nerven   und   Muskeln   der   untern   ExtremimtOBul 

auffallend  herabgeaetzt,  ohne  qualitativ  verändert  zu  sein.    Spbiu^l 

und  obere  Extremitäten  ganz  normal.    Am  Rucken  und  der  Wirbdil 

keine  Veränderung.    Kreuzbeingegend  bei  Druck  etwas  empfindHwl 

Die  galvanische  Behandlung  iWirbeleBule   und  Beine)   hatte  W 

derbaren  Erfolg ;  nach  wenigen  Sitzungen  konnte  Pat.  schon  ganz   i 

gehen  und  wurde  nach  22  ftäglichenj  Sitzungen  geheilt  entlassen.    1 

elektriaehe  Erregbarkeit  war  wieder  nahezu  normal.  ^ 

c)  Beginn  mit  schweren  Symptomen;  daran  anaohl^ 

send   sehr   langes,  mehrjähriges  Leiden,   meist   Heilol 

Kurz  nach,  dem   betreffenden  Unglücksfall   zeigen  die   Kranit 

eine  grosse  Schwäche,  die  rasch  bis  znr  Lähmung  sich  steigert,  mc 

oder  weniger  verbreitet,   manchmal   über  alle  Extremifäteu.     Dan 

verbinden  sich  lebhafte  Schmerzen,  mehr  oder  weniger  diffus,  i 

vorwiegend  längs  der  Wirheisäule,  im  Nacken  und  Kreuz.     Parästb 

sien  kommen  vor;  Hautanästhesie   ist  gewöhnlich  nicht  sehr  » 

sproehen.      Harnverhaltung,    Pnlsverlangsamung    kommen    vor. 
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nuuiclien  FUlen  deaten  initiale  Bewusstlosigkeit  und  Erbrechen  auf 
ICtbetheiligong  des  Oehims ;  ebenso  eine  sich  anschliessende  erhöhte 
pqrchische  Reizbarkeit 

Im  weiteren  Verlauf  tritt  nur  sehr  langsam  und  allmälig  Besse- 
nng  ein;  grosse  Schwäche  der  Extremitäten,  leichte  Atrophie  der 
IhÄeln,  lebhafte  Schmerzen  und  hochgradige  Empfindlichkeit  bleiben 
nrflck.  Die  Extremitäten  sind  ktthl  und  livide,  die  Wirbelsäule  bei 
Druck  schmerzhaft  und  oft  hochgradig  empfindlich.  Das  Gehen  muss 
ttdi  und  nach  wieder  erlernt  werden.  —  Nach  langer  Zeit,  oft  erst 
uch  Jahren  tritt  ein  der  Heilung  nahestehender  Zustand  ein;  immer 
ikr  bleiben  die  Kranken  reizbar,  empfindlich  und  haben  sich  vor 
Sehädlichkeiten  sehr  zu  hüten.  —  Als  Beispiel  diene  folgender  Fall : 

Frl.  X.,  20  J.  alt,  fiel  im  April  1872,  auf  glattem  Parquet  aus- 
gleitend, auf  dasGesäss,  ftlhlte  sofort  heftigen  Schmerz  im  Nacken 
mdKreuz  und  grosse  Schwäche,  konnte  aber  noch  in  ein  ande- 
TQ8  Zimmer  gehen.  Nach  V«  Stunde  Erbrechen,  Zunahme  der 
Schmerzen,  hochgradige  Parese  des  ganzen  Körpers,  so  dass 
meht  einmal  der  Kopf  gehoben  werden  kann.  Alle  Bewegungsver- 
nehe  äusserst  schmerzhaft,  grosse  Empfindlichkeit  gegen  das  Licht. 
Wiibel  sehr  schmerzhaft  bei  Druck ;  Yertaubung  der  Hände  und  Ftisse, 
fiMl)eklemmungen,  Puls  schwach  und  verlangsamt:  das  waren  die 
Hupterscheinungen  in  der  ersten  Zeit.  Retention  des  Harns  nur  wäh- 
rend der  ersten  Tage.  Elrst  im  3.  Monate  kann  der  Kopf  auf  kurze 
Zdt  gehoben  werden:  die  Beängstigungen  schwinden;  später  kehren 
die  Bewegungen  der  Hände  und  Ftisse  wieder.  Anfang  September 
kiim  die  Kranke  gestützt  einige  Schritte  gehen.  Sehr  langsam  fort- 
lehreitende  Besserung. 

Anfang  Juni  1873  finde  ich:  Blühend  aussehendes,  nervös  sehr 
erregbares  Mädchen.  Beim  Gehen,  welches  nur  mit  leichter  Unter- 
Mttrang  möglich  ist,  fällt  eine  bedeutende  Langsamkeit  und  Er- 
sehwerung  der  Bewegungen  auf.  Der  Rücken  erscheint  schwach, 
tird  wankend  hin  und  her  bewegt;  nach  einigen  Minuten  sinkt  Pat. 
in  die  Knie  und  muss  sich  setzen.  Stehen  geht  leidlich  für  längere 
Zeit  Sitzen  ohne  Anlehnen  des  Rückens  ist  nur  kurze  Zeit  möglich. 
^  Keine  Ataxie.  —  Einzelbewegungen  der  Beine  leicht,  aber  unkräf- 
%  Arme  und  Kopf  jetzt  ganz  frei.  Keine  Blasenbeschwerden,  keine 
Zugang,  keine  Herzpalpitationen.  Sensibilität  überall  normal; 
Uer  nnd  da  soll  noch  leichtes  Taubsein  in  den  Sohlen  auftreten.  Wir- 
belsäule gerade,  leicht  beweglich.  Die  Dornfortsätze  der  Hals-  und 
ebersten  Brustwirbel,  sowie  die  der  Lendenwirbel  bei  Druck  sehr  em- 
pbidUeh. 

Es  wird  eine  vorsichtige  galvanische  Behandlung  eingeleitet.  Da- 
^  rasch  fortschreitende  Besserung.  Mitte  August  geht  Pat.  ohne  Stock 
*^Q  ganz  sicher.  Sie  gebraucht  dann  eine  Kaltwassercur  in  der 
^weiz,  von  welcher  sie  ebenfalls  erheblich  gebessert  zurückkehrt. 
^  wiederholte  ftinfwöchentliche  galvanische  Behandlung  hat  wieder 
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fenÄ.'to^nMielten  des  Ruckonnurts  selbst,    i.-i 

giiteo  Erfolg.     Dk  Kraüke.  ist  im  Laufe  des  Jabres  1S74    volbU 
geheilt  and  hat  sich   IS75   verheiratliet. 

d)  Beginn  mit  sehr  unbedeutenden  Symptomen;  4 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  Entwicklung  eines  prog; 
siven  schweren  Spinalleidens.     Ausgang  zweifelba^ 

Im  ersten  Moment  —  z.  B.  bei  einem  Eisenbahnimfall  siad 
Erscheinungen  ganz  unbedeutend.  Die  Kranken  haben  ein  Gn 
schwerer  Erschütterung,  momentaner  Schwäche,  vielleicht  etwas 
wirrtheit  —  aber  sie  erholen  sich  rasch,  können  sich  erhebea 
herumgehen,  beruhigen  sich  über  den  Unfall  und  kfnnen  ihre] 
fortsetzen. 

Erst  am  folgenden,  oder  nach  mehreren  Tagen,  manchms] 
nach  Wochen  und  selbst  Monaten  stellen  sich  bedrohlichere  Eni 
nungcn  ein,  welchen  >ielleicbt  schon  längere  Zeit  ganz  leichte 
unbeachtete  Symptome  vorausgingen.  Die  Kranken  bemerken, 
allgemeine  Abgescblagenheit,  Schlaflosigkeit,  leichte  psychische 
ration,  Weioerlichkeit  n.  dgl.;  sie  sind  unfähig,  ihre  gewfihDij 
Berufsgeschäfle  zu  verrichten;  es  stellen  sich  allmälig  zunehQ 
Schmerzen  im  Rücken  und  den  Gliedern  ein.  , 

Das  entwickelt  sich  dann  ganz  allniSlig  weiter  zu  einem  bi 
einzelnen  Fällen  mannigfach  wechselnden  Symptomenbilde,  dl 
HauptzUge  etwa  folgende  sein  mOgen:  Zunehmende,  bis  zu  verk 
denen  Graden  fortschreitende  Schwäche  der  Beine;  Gang  nnsi 
breitbeinig,  steif  und  schleppend;  Stehen  unsicher;  manchmai 
deutnngeu  von  Coordinationsstörung.  Steifigkeit  des  ßflckeiiBi 
der  ganzen  Haltung.  RUcken  schmerahaft,  besonders  bei  Bewegoi 
einzelne  Domfortsätze  bei  Druck  hochgradig  empfindlich.  —  Gl 
geftibl,  Parästhesien  aller  Art,  Anästhesie  verschiedenen  Grade« 
wechselnder  Localisation,  nicht  selten  auch  Hyperästhesie.  —  SchU 
der  Blaue,  Abnahme  und  Erloschen  der  Geschlechtsfunctioa.  Abs 
der  allgemeinen  Ernährung,  blasse  fahle  Hantfarl)e,  veränderte^ 
sichtsausdmck.  —  An  einzelnen  Muskeln  und  Muskelgruppen  - 
ziemlich  weit  verbreitet  —  ausgesprochene  Atrophie.  Circnlal 
Störungen,  abnorme  Herzthätigkeit ,  bläuliche  Hautfarbe,  Kall 
Extremitäten  u.  s.  w. 

Dazu  kommen  in  der  Regel  auch  noch  Erscheinungen , 
auf  eine  Störung  der  cerebralen  Functionen  zu  beziehen  sind 
brochener,  schlechter  Schlaf,  Schreckhaftigkeit  uud  Beizl 
Schwäche  der  Intelligenz,  Ahnahme  des  Gedächtnisses  und 
beitsfäbigkeit,  Veränderung  des  Charakters,  Eingenonuuenb< 
Kopfs,  erhöhte  Reizbarkeit  der  Sinne  u.  s.  w.;  endlich  auch 
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mal  SföroDgen  der  bnlbären  Functionen,  der  Zunge,  der  Sprache, 
Glykosnrie  (Bazzard)  n.  s.  w. 

E8  sind  also  im  Wesentlichen  die  Erscheinungen  einer  schlei- 
,  denden  Meningomyelitis,  verbunden  mit  mehr  oder  weniger  erheb- 
bhen  Störungen  auch  der  Gehimfunction. 

Der  weitere  Verlauf  ist  in  der  Kegel  ein  sehr  schwankender. 
PWoden  scheinbarer  Besserung  und  relativen  Wohlbefindens  wech- 
tfk  mit  solchen  von  fortschreitender  Verschlimmerung  ab.  Im  Gan- 
len  aber  tritt  meist  eine  allmälige  Verschlimmerung  ein ;  selten  ist 
eh  günstiger  Ausgang  zu  beobachten;  doch  kommt  es  vor,  dass 
lelbst  nach  sehr  langer  Zeit  noch  eine  erhebliche  Besserung  oder 
wenigstens  Stillstand  des  Leidens  erreicht  wird. 

Die  zu  dieser  Kategorie  gehörigen  Fälle   sind  besonders  von 

Erichsen  in  vortreflTlicher  Weise  beschrieben  worden;  sie  sind  in 

neaerer  Zeit  besonders  nach  Eisenbahnunfällen   relativ  häufig   zur 

Beobachtung  gekommen  und  haben  hier  eine  relativ  grosse  praktische 

Wiehtigkeit  erlangt  (Railway-sp ine  der  Engländer).    Sie  kommen 

d)6r  ebenso  gut  nach  anderen  schweren  Erschütterungen  des  Körpers 

Qod  besonders  des  Rückens  vor.    Clemens  beschreibt  einen  hierher 

^liOrigen,  ähnlichen  Fall,  in  welchem  nach  einem  Sturz  von  einem 

C^erflst  erst  nach  ^/4  Jahren  sich  Lähmung  und  Atrophie  einstellten. 

de  beiden  letzten  Beobachtungen   von  Scholz   sind   vortreffliche 

^ispiele  fllr  diese  Form  der  vCommotion,   ebenso  die  jüngst  von 

Bernhardt  undLeyden  beschriebenen  Fälle,  welchen  ich  mehrere 

*iis  eigner  Erfahrung  anreihen  könnte.    Auch  verschiedene  Fälle  von 

^tKch  Trauma  entstandener  progressiver  MuskelÄtrophie  dürften  wohl 

^l>enMs  hier  unterzubringen  sein. 

Diagnose. 

Die  sichere  Constatirung  einer  Rückenmarkserschütterung  hat  ihre 
"^Aht  geringen  Schwierigkeiten,  weil  die  Erscheinungen  besonders  im 
Beginn  eine  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  jenen  bei  geringen  Blut- 
^igtlssen  oder  bei  Contusion  des  R.-M.  haben. 

Die  ganze  Gruppe  der  Rückenmarksccmimotion  ist  noch  immer 
^e  etwas  zweifelhafte  und  unbestimmte  und  wird  von  Vielen  nur 
^  Unterbringung  gewisser,  anders  nicht  wohl  zu  deutender  Fälle 
^behalten.    Wir  wollen  versuchen,  sie  etwas  schärfer  abzugrenzen. 

Als  das  entscheidende  Merkmal  ist  zu  betrachten,  dass  in  Folge 
ßines  der  oben  angeflihrten  ätiologischen  Momente,  besonders  in 
^olge  von    traumatischen   Einwirkungen,    schwere   Störungen    der 
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Baekeninarksfunction  eutBtelieu,  während  doch  gleichzeitig  der 
Verlauf  er^ht,  dasa  es  sich  keinenfalls  um  schwere  anatorotschtf 
»ionen  handeln  kann,  wie  sie  auf  aolf^he  traumatische  Einwirkfl 
ebenfalls  nicht  eelten  folgen. 

Die  Sache  kann  sich  dann  nafh  zwei  Richtungen  hin  vers 
den  gestalten:  entweder  erstens  plötzliches  Eintreten  der  sehn 
Stiirnng,  ani  intensivsten  sofort  nach  der  Verletzung,  dann  aber 
verhältnissmassig  kurzer  Zeit  Besserung,  Versehwinden  der  seh« 
Symptome,  bis  zur  Herstellung;  oder  zweitens  im  Beginn  gar  I 
oder  sehr  unbedeutende  Symptome,  eine  relative  Freiheit  der  Rttd 
niarksfnnetionen,  welche  den  Gedanken  an  eine  ernstere  anatomii 
Läsion  nicht  aufkommen  lässt,  und  welche  dennoch  Uber  kurz  ( 
lang  gefolgt  ist  von  zunehmenden,  schweren  Störungen,  welche 
tiefere  Erkrankung  des  Marks  erkennen  lassen.  In  beiden  Fl 
wird  man  wohl  nicht  anders,  als  mit  der  Annahme  durch  das  Tra 
gesetzter  molecularer  Veränderungen  auskommen. 

Aber  die  Fülle  beiderlei  Art  können  zu  Verwechaelnngen 
lass  geben. 

Die  Fälle  der  ersten  Kategorie  können  verwechselt  werden 
Qneti'cliung  und  Contnsion  des  R.-M.,  mit  Hämatomyelie  und  H| 
torrhachis.  Die  Erscheinungen  aller  dieser  Affectionen  können 
ander  im  Beginn  frappant  ähnlich  sein;  gleichwohl  ist  die  Anl 
lang  diagnostischer  Kriterien  nicht  allzu  schwierig.  Die  ComnU 
theilt  mit  der  Quetschung  und  Zerreissung  des  R.-M.,  ebenso 
mit  der  Hämatomyelie  die  Intensität  und  Schwere  der  InitialerM 
nnngen,  die  schwere  Lähmung  u.  8.  w. ;  aber  sie  verläuft  viel  ri 
und  günstiger.  Da»  ist  vollkommen  entscheidend.  Wo  also  ein* 
scheinend  schwere  Paraplegie  in  wenig  Tagen  oder  Wochen  gOi 
endet,  wo  kein  Decubitus  u.  dgl.  eintritt,  ist  Commotion  anznnehl 
—  Mit  der  Hämatorrhachis  theilt  die  Commotion  die  Rasehbeit 
Herstellung  und  den  günstigen  Verlauf,  aber  sie  unterscheidet 
von  ihr  durch  die  Initialerscheinnngen ;  diese  sind  bei  der  CoS 
tion  in  der  Regel  schwerer.  Bei  Hämatorrhachis  ttberwiegen  SdB 
zen,  spastische  Zustände  in  dem  Krankheitsbild;  die  Lähmni 
Bcheinungen  sind  geringer;  bei  der  Commotion  verhält  sich  das 
in  der  Regel  umgekehrt. 

Für  die  Annahme  einer  Commotion  in  solchen  Fällen  k9tffl 
dann  noch  folgende  Momente  sprechen:  Verbreitung  der  Lähmt> 
über  das  ganze  RUckenmarksgebiet  ohne  entsprechende  Störung  d 
Respiration  und  rasch  lethalen  Ausgang  (wie  das  z.  B.  bei  Quel 
des  Cervicaltheils  doch  die  Regel  ist);  Blässe  und  KOhle  der 
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Kleinheit  and  Yerlangsamung  des  Pulses;  Fehlen  von  Dislocation 
und  Fmctnr  der  Wirbel,  Fehlen  von  Rückenschmerz  und  Rücken- 
iteifigkeit  im  Beginn  o.  s.  w. 

Die  FUle  der  zweiten  Kategorie  unterscheiden  sich  in  ihrem 
ganzen  Auftreten  und  Verlauf  nicht  wesentlich  von  einer  schleichend 
beginnenden  Myelitis  oder  Myelomeningitis;  hier  entscheidet  einzig 
das  ätiologische  Moment;  der  unmittelbare  und  unzweifelhafte  An- 
seUnss  der  Erscheinungen  an  irgend  ein  traumatisches  oder  ähnliches 
Moment  Dann  wird  eben  die  Commotion  nur  als  die  Ursache  und 
der  Ausgangspunkt  eines  organischen  Leidens  anzusehen  sein. 

Wir  glauben,  dass  man  von  den  angegebenen  Gesichtspunkten 
tos  wenigstens  viele  Fälle  von  Rttckenmarkscommotion  wird  richtiger 
beartheilen  und  schärfer  abgrenzen  können.  Freilich  ist  in  dieser 
Beziehung  noch  manches  zu  thun;  es  handelt  sich  vor  allen  Dingen 
darnm,  erst  genauere  Beobachtungen  zu  sammeln,  und  sich  vor  der 
Hereinmengung  aller  möglichen  anderen  schweren  Läsionen  mehr  zu 
httten,  als  dies  bisher  geschehen  ist. 

Die  Diagnose  wird  vorläufig  in  vielen  Fällen  noch  recht  schwie- 
rig bleiben;  am  schwierigsten  natürlich  da,  wo  es  sich  neben  der 
Commotion  gleichzeitig  um  irgend  eine  schwere  Läsion,  Quet- 
schung, Blutung  des  R.-M.  oder  dgl.  handelt.  In  solchen  Fällen  wird 
Tielfiich  die  genauere  Diagnose  ganz  unmöglich  sein;  in  manchen 
tber  wird  es  bei  umsichtiger  Beurtheilung  vielleicht  gelingen,  die 
beiden  Störungen  zu  erkennen.  Das  Verschwinden  der  Commotions- 
erscheinungen  in  einem  Theil  des  Körpers,  gleichsam  das  Znrück- 
fthren  der  Functionsstörung  auf  den  Grad  der  anatomischen  Läsion 
^d  hierzu  die  nöthigen  Anhaltspunkte  liefern  können. 

Prognose. 

Bei  den  als  Shock  bezeichneten  schwersten  Formen  der  Rücken- 
iBttkgerschütterung  ist  die  Prognose  immer  eine  sehr  bedenkliche 
Dagegen  werden  von  den  leichteren  Fällen  der  Art  die  meisten  ge- 
ItöUt;  wenn  die  Sache  sich  rasch  zum  Besseren  wendet  und  gute 
Pfiege  hinzukommt,  wird  die  Prognose  ganz  günstig  zu  stellen  sein. 
Ceberhaupt  ist  die  Prognose  im  Yerhältniss  zu  den  meistens  vorüber- 
gehenden schweren  Initialsymptomen  nicht  allzu  ungünstig.  Jeden- 
^  scheinen  gerade  die  Fälle  mit  schweren  initialen  Symptomen 
P^gnostisch  nicht  so  ungünstig  zu  sein,  wie  jene  mit  sehr  langsamer, 
schleichender  Entwicklung  (Erichsen). 

Aber  auch  in  den  protrahirten  und  schleichenden  Fällen  ist  die 
Prognose  nicht  absolut  ungünstig.   Bei  ausgesprochenen  myelitischen 


ISm  Erb,  Krankheiten  iea  RückeninaTka  selbst. 


H  oder  meningiti Beben  Symptomen  tritt  die  Prognose  dieser  Krankheit»-   — 

H  formen  ein;  doch  scheinen  auch  hier  die  in  Folge  einer  Comniotion,^^ 

H  bei   sonst  gesunden   Individuen  entstandenen   Fälle    eine  gUostigt-re^M 

H  Benrtheilung  zuzulassen,  als  die  spontan  entstandenen.    Wenn  jedoctcifl 

H  die  Besserung  Stillstände  macht,  wenn  sie  selbst  nach  längerer  Zei-,£ 

H  (nach    I  —  i   Jahren)    und    bei   rationeller   Behandlung  nicht    weile^^^ 

H  schreitet,  ist  Herstellung  kaum  mehr  zu  erwarten. 

H  .              Ut  gleichzeitig  mit  der  Commotiou  noch  eine  schwere  anatoizs 

H  mische  Läsion  vorhanden,  so  bestimmt  diese,  wenn  einmal  die  G^^h 

■  fahr  des  Shock  vortlber  ist,  im  Wesentlichen  die  Prognose;  diew^He 
^^^^^    kann  dann  mehr  oder  weniger  schlimm  ausfallen. 


Thenpte. 


Für  die  Behandlung  der  RllckenmarkserschUttemng  erwachsen  j 
nach  der  vorliegenden  Form  der  Krankheit  verschiedene  AnfgalM 

Zunächst  wird  in  vielen  Fällen  die  Behandlung  des  Shoci 
die  dringendste  Indication  bilden.  Hier  muss  vor  allen  Dingen  gen« 
untersucht,  die  Beschaffenheit  des  Pulses,  der  Respiration  u.  s,  w.  gt 
prüft  werden.  Buhige  und  bequeme  Lage,  Erwärmung  des  Köi 
Bedecken  mit  wannen  Tüchern,  Frottiren  der  Haut  sind  hier  s 
nächst  angezeigt.  Dann  müssen  gewOhulich  Reizmittel  in  reid 
liehen  Dosen  gegeben  werden:  man  wählt  hier  je  nach  den  Ums^ 
den  Wein,  Kaffee,  Thee,  warmen  Grog,  Cognac  od,  dgl. ;  von  Hei 
camenten  Liqu.  ammon.  anisat.,  Aether,  Moschus,  Campber  od.  dj 
—  In  schweren  und  bedrohlichen  Fällen  sind  starke  Hautreize  • 
gezeigt:  grosse  Sinapismen  und  Vesicantien,  der  faradische  Pim 
od.  dgl.  —  Ob  die  von  Leyden  in  Anregung  gebrachten  snbcutaat 
Injectionen  von  Strychnin  nützlich  sein  werden,  müssen  erst  weita 
Versuche  lehren. 

Mit  Blutentziehungen,  die  früher  sehr  beliebt  nnd  gebrKue 
lieh  waren,  wird  man  unter  solchen  Umständen  immer  vorsivbt 
sein  müssen;  man  wird  sie  aber  unter  bestimmten  Voraussetznngoa 
bei  robusten,  vollsaftigen  Individuen,  bei  kräftigem  Pnls,  nomiala 
oder  erhöhter  Körpertemperatur,  bei  ausgesprochener  localer  Schmeni 
hafttgkeit  an  der  Wirbelsäule,  bei  Verdacht  gleichzeitiger  anatomiK 
scher  Läsion  u.  s.  w.,  wohl  anwenden  können.  Zu  allgemeinen  Blut 
entziehungen  wird  man  selten  Veranlassung  linden;  meist  wei 
örtliche  genügen. 

In  zweiter  Linie  wird  man  dann  die  etwaigen  Reactionser 
Bcheinungen   zu    bekämpfen  haben:   auch    hier  ist   vor  alh 
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Dagm  abflolate  Rahe  in  geeigneter  Lage  angezeigt ;  wird  die  Seiten- 
oder BaacUage  nicht  ertragen  y  so  kann  man  die  Bttckenlage  auf 
einem  gegen  das  Fnssende  geneigten  Lager  (Er  ich  gen)  einnehmen 
Imflwn.  Je  nach  der  Heftigkeit  der  Erscheinungen  werden  dann  die 
gefen  Hyperilmie  des  R.-M.,  gegen  leichte  Meningitis  und  Myelitis 
gehlacUichen  Mittel  in  Anwendung  zu  ziehen  sein:  Kälte,  blutige 
oder  trockene  Schröpf  köpfe,  Ableitungen  auf  Haut  und  Darm,  Seeale 
eoTDittam,  Kai.  jodatum  u.  s.  w. 

Eine  besondere  Aufinerksamkeit  ist  aber  nach  Ablauf  dieser  Er- 
leheiiiimgen  der  Ueberwachung  der  Beconvalescenz  zuzu- 
^veDden.  Die  Kranken  müssen  sich  vor  allen  Schädlichkeiten  sorg- 
fUtig  hüten;  besonders  müssen  körperliche  oder  geistige  Ueberan- 
ttrengimgen,  geschlechtliche  Aufregungen  und  Excesse,  Erkältungen, 
illrkere  Erschütterungen  des  Körpers  (z.  B.  längeres  Fahren,  Fahren 
ttf  schlechten  Wegen  u.  dgl.)  strengstens  vermieden  werden;  Sorge 
tb  ausreichenden  Schlaf  ist  wohl  im  Auge  zu  behalten.  Die  Wieder- 
kentellong  kann  in  vielen  Fällen  wesentlich  gefördert  werden  durch 
▼omehtige  Abreibungen  mit  kaltem  Wasser,  durch  massige  Anwen- 
dung des  galvanischen  Stroms  (aufsteigend  stabil  durch  die  Wirbel- 
sioie)  oder  durch  periphere  Faradisation ;  durch  den  vorsichtigen  6e- 
bnuieh  kohlensäurereicher  Stahlbäder  (Cudowa,  Schwalbach  u.  s.  w.); 
faner  durch  den  innerlichen  Gebrauch  tonisirender  Medicamente; 
Eiiai,  Chinin,  Leberthran  u.  dgl.  Zur  Anwendung  des  Strychniu 
idireite  man  erst,  wenn  alle  Beizungserscheinungen  vorüber  sind. 
Gednld  und  Ausdauer  sind  in  vielen  solchen  Fällen,  die  oft  ver- 
xweifelt  lange  dauern,  nöthig. 

Endlich  sind  die  langwierigen  und  oft  schweren  Fol  gekrank - 
leiten  zu  behandeln,  welche  sich  an  so  manchen  Fall  von  Com- 
Botion  des  B.-M.  -  anschliessen.  Hier  tritt  in  den  meisten  Fällen  die 
Bekandlnng  der  chronischen  Myelomeningitis  in  ihre  Bechte.  Buhe 
>Hi  richtig  geordnete  Lebensweise  sind  in  erster  Linie  wichtig;  aus- 
Krdem  wird  man  nach  allgemein  gültigen  Indicationen  specielle  Heil- 
■ittd  anwenden:  in  erster  Linie  den  galvanischen  Strom,  Ableitun- 
geatnf  die  Haut,  Jodkalium.  Erichsen  empfiehlt  als  besonders 
^nbam  eine  Combination  von  Sublimat  und  Chinin.  Zur  Verab- 
reidinng  der  Strychnin-  und  Eisenpräparate  wird  erst  im  späteren, 
Statigen  Verlaufe  Anlass  sein.  —  Von  besonderer  Wichtigkeit  sind 
ftr  diese  Fälle  aber  Badecuren;  ihre  richtige  Auswahl  aber  ist 
^  jetzigen  Stande  unseres  Wissens  schwierig.  Thermen,  beson- 
ders die  höher  temperirten,  seheinen  für  solche  Fälle  entschieden 
»cbiWlich,  während   massige   und  vorsichtige  Kaltwassercureu  von 
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deutlichem  Nutzen  zu  sein  pflegen.    Scholz  rlllinit  Cudowa  s 
Hauptmittel  fUr  die  meisten  Fälle  von  BHckeDtnarlu^eracbatti 
er  fasst  die  Indicationeu  dafllr  etwa  folgenilennaBsen  zusanuneas^ 
dowa  ist  angezeigt  bei  allen  reinen,  uncomplicirten  Fällen  tm 
scbUtternng;   in  späteren  Stadien   besonders  dann   wenn   wenig  i 
züudliche  Symptome  vorbanden  sind,  selbst  bei  ausgebildeten  Pt 
lysen  und  Anäathesien.    Dagegen  passt  Cndowa  wenig  oder  gar  ni 
bei  ausgesprochener  Meningitis.  4 

Unter  allen  Umständen  erfordert  die  Behandlung  dieser  aeA 
raren  und  langwierigen  Fälle  gro^e  Umsieht  and  SachkenutniM 


7.  Funoüonelle  RQokeninarksreizang.  —  Spin&lirritölion.         ^ 

Stiobel,  Riiüt's  Magazin  XTI.  S.  &50.  isn.  —  C.  Brown,  Un  iniw 
of  the  spinal  non'es.  Glaag.  med.  Jonrn.  No.  2.  May  IS2S.  —  T,  Pridj 
Teale,  Ä  treatment  (in  neuralg.  diseaaos  depend.  apon  irritation  nf  the  ipt 
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R.-M,  u.  B.  w.  Lim  is;ii,  —  W.  and  D.  Griffin,  Observ.  on  function.  th 
of  the  spinal  cord.  etc.  Lond.  1834.  —  Olliiier  1  c.  11.  p.  2m  ~  StillJi 
PhysiologischB  und  pathol.  etc.  Unlersuch.  Qbor  die  Spinalimtation.  Ldp 
IMU.  —  Türck,  Abhaijdl.  über  Spinalirrifatiun.  Wien  l'»43.  -  G.  Hirac 
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nalu.  Th&se.  Paria  IS74.  -  Leyden  I,  c,  H.  S.  :!.  [--TS. 


Einleitnng  und  Begriffsbestimmung.  Die  Ansichten 
die  Existenzbereebtignng ,  Über  die  pathologische  Stellung  nnd  I 
dentung  des  Symptomeneomplesea,  der  seit  Brown  (182S)  unter  d 
Namen  der  »Spinalirritation"  eine  grosse  Rolle  spielte,  haben 
Laafe  der  Zeit  erhebUebe  Wandelnngen  erfahren.  Bald  sehr  Ul 
schützt,  in  ihrer  Wichtigkeit  und  Häufigkeit  bis  ins  Mansslose  tlt 
trieben,  als  Sammelname  tUr  zahlreiche  Krankheitsformen  der  bete 
gensten  Art,  falls  sieh  bei  ihnen  nur  zufällig  RUckenschmen  4 
Wirbelempöndlichkeit  fand,  gebrancht,  galt  die  SpinalirritatioB >4 
Zeit  lang  für  eine  der  gewühnlichsten  Krankheiten;  bald  wieder, 
sonders  zu  den  Zeiten  des  exqnisit  pathologisch-anatomischen  Sta 
Punktes,  rollständig  geleugnet,  oder  höchstens  als  ein  sehr  hänfi; 
und  ziemlich  werthloses  Symptom  betrachtet,  ist  sie  dem  GedS( 
niss  der  jetzt  lebenden  Generation  von  Äerzten  fest  entschwnni 
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Jedem  aber,  der  reiche  praktische  Erfahrung  hat  und  dieselbe 
wbarf  ins  Auge  zu  £BU»en  versteht,  wird  nicht  entgehen,  dass  es  nicht 
seltene  Krankheitsfälle  gibt,  die  entschieden  mit  der  Hysterie,  mit 
der  sie  gewöhnlich  zusammengeworfen  werden,  nicht  verwechselt 
werden  dürfen,  die  andrerseits  auch  mit  den  bekannten  übrigen  Krank- 
keitsformen,  besonders  den  gewöhnlichen  spinalen,  nicht  übereinstim- 
nen,  während  sie  unter  sich  eine  hinreichend  grosse  Aehnlichkeit 
und  Uebereinstimmung  zeigen. 

Es  sind  dies  Fälle,  die  —  vorwiegend  beim  weiblichen  Ge- 
sehlechte  vorkonunend  —  sich  auszeichnen  durch  eine  sehr  erheb- 
liehe Reizbarkeit  und  Gereiztheit  der  sensiblen  Sphäre,  bei  gleich- 
zeitig vorhandener  motorischer  Schwäche  und  Leistungsunfähigkeit, 
nnd  bei  welchen  eines  der  constantesten  Symptome  Rttckenschmerz 
lud  eine  hochgradige  Empfindlichkeit  mancher  Dornfortsätze  der  Wir- 
IwUMde  gegen  Druck  ist.  Fälle,  in  welchen  gleichzeitig  aus  dem 
gmen  Symptomenbilde  und  dem  Verlauf  eine  gröbere  anatomische 
Lision  des  Nervensystems  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  kann. 

Diese  Krankheitsformen,  die  sich  durch  eine  grosse  Wandelbar- 
kdt  der  Symptome  und  durch  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Lo- 
ttüflation  und  des  Krankheitsbildes  auszeichnen,  aber  doch  einige 
wesentliche  Zttge  immer  miteinander  gemein  haben,  wollen  wir  mit 
ton  Namen  « Spinalirritation "  bezeichnen  und  nehmen  fllr  diese  die 
Berechtigung  einer  hinlänglich  charakterisirten  Krankheitsform  in 
Anspruch.  Freilich  wird  dieselbe,  so  lange  ihre  pathologische  Ana- 
tomie noch  so  vollständig  im  Dunkeln  ist,  vorläufig  nur  als  eine 
symptomatische  bezeichnet  werden  können. 

Wir  betonen  dabei,  dass  ein  ganzer  Complex  von  Symptomen 
ttm  Begriflfe  der  Spinalirritation  gehört ,  und  dass  alle  übrigen  be- 
bmnten  Krankheitsformen,  besonders  alle  Organerkrankungen  mid 
peifbaren  anatomischen  Läsionen  ausgeschlossen  sein  müssen.  Damit 
änd  schon  alle  Fälle  ausgeschieden ,  die  so  viel  Verwirrung  in  die 
Uhre  von  der  Spinalirritation  gebracht  haben,  bei  welchen  man  auf 
dtt  blosse  Vorhandensein  des  Spinalschmerzes  und  spinaler  Empfind- 
Belikeit  hin  die  Existenz  der  Spinalirritation  statuirte.  Spinalschmerz 
kommt  bei  zahllosen  Krankheiten  vor,  bei  Hysterie,  bei  Wechsel- 
fcber,  bei  zahlreichen  Erkrankungen  der  Brust-  und  Bauchorgane 
{man  vergleiche  nur  die  lehrreiche  Zusammenstellung  von  Türck 
darüber);  das  beweist  aber  noch  nicht,  dass  in  diesen  Fällen  Spinal- 
inritation  vorhanden  ist.  Bei  der  Hysterie  kommt  nicht  selten  der 
8»nze  Symptomencomplex  der  Spinalirritation  vor,  ebenso  wie  nicht 
selten  alle  möglichen  anderen  Neurosen  (Intercostalneuralgie,  Migräne, 
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Zwercbfellskrampf  etc.)  bei  derselben  vorkommen.    Trotzdem  kom 
aber  die  Spinalirrilation  auch  isolirt  ttlr  sieb  vor  und  verdient 
gesonderte  Betraebtung.    Es  ist  Sache  der  Diagnostik,  in  jedem 
zelnen  Falle  die  selbständige  oder  seeundärc  Bedentttng  des  Leid« 
festzuBtelien. 

Die  Berecbtignug  der  Spinalirritation,  als  besondere  Krankbd 
form  besprochen  zu  werden,  deshalb  zu  leugnen,  weil  man  ki 
ihr  zu  Gmnde  liegende  anatomische  Verändemng  des  R.-M.  kes 
ist  angesichts  der  zahlreichen  Lticken,  welche  die  pathologia 
Anatomie  gegenüber  der  klinischen  Beobachtnng  bietet  (wir  erini 
z.  B.  an  die  Paralysis  ascendeus  acuta,  die  Tetanie  und  v.  A.),  ui 
erlaubt. 

Jedenfalls  glauben  wir,  dem  Praktiker  in  der  folgenden  I 
Stellung  Krankheitsbilder  vorzuführen,  die  ihm  geläaßg  sind,  i 
für  die  er  weder  mit  der  Diagnose  Hysterie,  noch  mit  der  einer 
gemeinen  „Nervosität"  oder  irgend  einer  bekannten  anatomisei 
Krankbeitsforni  eine  hinreichende  Deckung  ündet. 

Aetiolosle. 

Eine  Frädisposition  zu  der  Krankheit  findet  sich  vor  >1 
Dingen  beim  weibliehen  Geschlecht,  Die  Zahl  der  an  Spb 
irritation  leidenden  Frauen  ist  sehr  erheblieh  grösser  als  die 
Milnner;  doch  kommt  das  Leiden  auch  bei  Mämiern  vor.  —  i 
schieden  bevorzugt  ist  feiner  das  jugendliche  Alter;  die  weil 
bänligsten  Erkrankungen  kommen  zwischen  dem  15.  und  30.  Lebel 
jähre  vor.  —  Endlich  spielt  aueh  hier  die  hereditäre  oenl 
pathische  Belastung  eine  sehr  erhebliche  Rolle. 

Unter  'den  directen  Ursachen  pflegt  alles  anfgeflihrt  zu 
den,  was  das  Nervensystem  aufi-egt,  schwächt  und  in  seiner  LcietoB 
fäbigkeit  herabsetzt.  Dahin  geboren:  Lebhafte  psychische  Eitn 
knngen,  schwere  GemÖthsbewegungen,  Sehrecken,  Sorgen, 
nnglückliche  Liebe,  heftige  Leidenschaften  u.  s.  w.;  femer  kör 
liehe  Ueberanstrengnngen,  Strapatzen,  Nachtwachen,  Nachtarbeit  < 
nicht  minder  sexuelle  Ueberreizung  und  Excesse,  im  üebermi 
getriebene  Onanie,  fortgesetzte  und  häufige  sexuelle  Erregung  0 
Befriedigung;  endücb  schlechte  Ernährung,  mangelhafte  Blntbildi 
erschöpfende  Krankheiten,  Blut-  und  Säfteverluste.  Alle  diese  IM 
können  gelegentlich  die  Spinal  irritation  herbeifithren. 

Man  beschuldigt  ferner  Intoxicationen   mit  Alkohol    oder 
Opium,  traumatische  Einwirkungen,  Erkältung  u.  s.  w.  als  gelegfl 
liehe  Ursachen  der  Spinalirrilation. 
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Zq  den  Zeiten,  wo  man  alle  Fälle  mit  Rückenschmerz  und  Spi- 
ludempfindlichkeit  znr  Spinalirritation  rechnete ,  hat  man  die  sog. 
symptomatische  Spinalirritation  bei  zahllosen  Erkrankungen  peri- 
plierer  Organe,  besonders  häufig  bei  Darm-  und  Uterinerkrankungen, 
^genommen  und  diese  Krankheiten  als  Ursachen  derselben  betrach- 
^  Davon  sollte  heutzutage  keine  Rede  mehr  sein. 

Da  wir  noch  nicht  wissen,  was  bei  der  Spinalirritation  im  R.-M. 

vorgeht,  und  da  eine  pathologische  Anatomie  derselben  zur  Zeit  noch 

«feit  existirt,  ist  es  schwer,  sich  eine  plausible  Vorstellung  von  der 

irt  und  Weise  der  Wirkuug  aller  dieser  Ursachen  zu  machen.    Wir 

flQterdrflcken  deshalb  gern  alle  Ausführungen  über  die  Pathogenese 

(iieser  Krankheit. 

Patholoiie  der  Spinalirritation. 

Symptome. 

Die  Entwicklung  der  Krankheit  ist  meist  eine  allmälige.  Leichter 

Sclunerz  und  Unbehagen  im  Rücken,  besonders  zwischen  den  Schulter- 

blältem,  stellen  sich  ein,  anfangs  nur  bei  besonderen  Gelegenheiten, 

bei  Aufregungen,   Uebermüdung;   allmälig  mehr  bleibend  und  auf 

immer  geringere  Veranlassungen  hin.    Dazu  gesellen  sich  dann  noch 

allerlei  andere,  excentrische  Schmerzen,  eine  grössere  nervöse  Reiz- 

harkeit,  abnehmende  Leistungsfähigkeit  u.  s.  w.;  das  schreitet  dann 

oach  und  nach  bis  zur  vollen  Entwicklung  des  Krankheitsbildes  fort. 

Manchmal  aber  entwickelt  sich  dasselbe  auch  rasch,  in  wenig 
Tagen,  besonders  nach  der  Einwirkung  sehr  energischer  Ursachen 
wf  prädisponirte  Individuen. 

Das  Krankheitsbild  gestaltet  sich  dann  im  Allgemeinen  fol- 
S^dermassen. 

Ein  mehr  oder  weniger  erhebliches  Krankheitsgefühl  belästigt 
^  Patienten ;  ein  allgemeines  Missbehagen,  erhöhte  psychische  Reiz- 
l^keit  hat  sich  ihrer  bemächtigt.  In  den  meisten  Fällen  klagen 
"w  besonders  über  Rückenschmerz,  der  bald  da  bald  dort,,  am 
'^Jfigsten  zwischen  den  Schulterblättern,  dann  oben  im  Nacken, 
"^'tener  in  der  Lendengegend  localisirt  wird.  Er  pflegt  bei  Bewe- 
8^n  und  Anstrengungen,  bei  allen  Exacerbationen  der  Krankheit 
'äiker  zu  werden. 

Die  Untersuchung  enthtUlt  an  der  betreffenden  Stelle  gewöhnlich 
€ine  lebhafte  Empfindlichkeit  gegen  Druck,  Beklopfen,  Ueber- 
^ren  mit  einem  heissen  Schwamm,  Elektricität  und  andere  Reize. 
Diese  Empfindlichkeit  kann  so  gross  sein,  dass  schon  die  leiseste 
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Bertihrnng  lebhafte  SchmßrzHUSBerUDgen  hervorruft,  daes  der  Ol 
der  Kleider  unerträglich,  Anlehnen  des  Rttckeiis  nnmüglicb  i 
Gewöhnlich  igt  die  Haut  der  lietreffenden  RUckvnpartiea  bocbp 
hyperäBthetifich,  meist  sind  aber  auch  die  Dorufortsätze  selbst  g 
Druck  sehr  eniptindlieh.  Grad  nnd  Charakter  des  Schinenuifl  i 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden;  meist  wird  der  Sein 
als  ein  mehr  oder  weniger  lebhaftes  Wehgeitlhl  beschrieben , 
oft  die  Einwirkung  des  Reizes  erheblich  lange  Zeit  Überdauert« 
Hammond  beschreibt  ausserdem  noch  einen  tiefsitzenden  Rfld 
Hchmerz,  welcher  bei  Druck  auch  auf  nicht  empfindliche  Wirbel^ 
Bewegungen  der  Wirbelsäule,  beim  Stehen  etc.  auftreten  soll. 

Dazu  gesellt  sich  dann  noch  eine  Menge  anderer  Erscbeinoai 
vor  allen  Dingen  sind  es  Schmerzen  in  den  verschieden 
Theilen  des  KOrpere,  welche  die  Kranken  belästigen.  NeuralgiA 
Schmerzen  bald  in  den  obern  FixtremitUten ,  oder  im  Hinterhl 
im  Gesicht;  bald  am  Knmpf  oder  in  den  Eingeweiden,  in  Form ' 
schiedener  visceraler  Neuralgien  auftretend;  bald  in  den  uutem 
tremitäten,  der  Beckengegeud,  der  Blase,  den  Genitjilien.  Schmq 
oft  von  grosser  Heftigkeit  und  Energie,  bald  mehr  flüchtig,  bald  q 
dauernd,  nicht  selten  auf  geringe  Veranlassungen  wiederkehrend 

Mit  diesen  Schmerzen  sind  manchmal  auch  Parästhesieo; 
banden:  Knebeln,  Formicatiou,  Geftlhl  von  Brennen  und  Hitze,  am 
mal  auch  von  Kälte;  doch  treten  diese  Dinge  weniger  in  den  1 
dergrund.  Dasselbe  gilt  in  noch  höherem  Maasse  fUr  wirkliche  i 
ästhesie;  dieselbe  scheint  nur  sehr  selten  beobachtet  zu  sein. 

Regelmässig  aber  beobachtet  man  ausgesprochene  Sl&ruagCI 
der  Motilität;  vor  allen  Dingen  grosse  Müdigkeit  und  ErschSpl 
barkeit;  die  Kranken  haben  keine  Anmlauer  mehr  beim  Gehen,  kSn 
nen  dies  nicht  mehr  liinge  tbun  und  schliesslich  gar  nicht  mehr,  wei 
sie  bei  jedem  Versuche  dazu  unerträgliche  Schmerzen  bekomm«: 
Den  meisten  Kranken  ist  deshalb  die  ruhige  Rückenlage  am  ange 
nehmsten  und  sie  verharren  auch  gewöhnlich  in  derselben.  —  And 
Handarbeiten,  Stricken,  Nähen,  Clanerspielen,  Schreiben  etc.  wei 
den  mehr  und  mehr  beschränkt  und  schliesslich  ganz  cingestälU 
hauptsächlich  wegen  der  dadurch  erzeugten  Schmerzen  im  Rttckei 
oder  den  Extremitäten.  Dabei  besteht  in  der  Regel  keine  wirklich' 
Lähmung:  alle  Bewegungen  mnd  möglich,  aber  sie  rufen  lebhaft 
Sclimerzeu  hervor  nnd  es  fehlt  die  Ausdauer.  Hitchstens  komm 
in  vereinzelten  Fällen  zu  einer  massigen,  mehr  diffusen  Parese;  i 
eigentliche  Paralyse  gehört  nicht  zu  den  Symptomen  der  Spi 
irritation. 
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Anf  der  andern  Seite  wird  viel  von  spasmodischen  Erschei- 
oDogen  berichtet:  nicht  selten  beobachtet  man  fibrilläre  Zuckungen, 
Spasmen  einzelner  Muskeln,  choreaartige  Bewegungen,  Singultus 
D.  dgl.  Selbst  anhaltende  Gontracturen,  epileptische  Anfälle  u.  s.  w. 
wiD  man,  wahrscheinlich  aber  mit  Unrecht,  als  Folgen  der  Spinal- 
mtation beobachtet  haben. 

Vasomotorische  Störungen  sind  ebenfalls  sehr  gewöhnlich ; 
die  meisten  Kranken  zeigen  abnorme  Erregbarkeit  der  Gefässe,  er- 
rOthen  und  erblassen  leicht;  die  meisten  leiden  an  auffallender  Kälte 
der  Hände  und  Flisse,  die  manchmal  eine  bläuliche,  cyanotische 
Farbe  zeigen. 

Sehr  gewöhnlich  sind  ferner  Functionsstörungen  in  den 
Tegetativen  Organen,  die  in  mannigfaltigster  Form  auftreten 
können:  Anfstossen,  Nausea,  selbst  Erbrechen  kommen  vor;  Herz- 
palpitationen  sind  sehr  gewöhnlich;  seltener  Athmungsstörungen, 
Krampf  husten  u.  dgl.;  häufiger  dagegen  Blasenkrampf,  gesteigerter 
Harndrang,  reichliche  Entleerung  klaren,  blassen  Urins,  während 
wirkliche  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  Blase  und  des 
Mastdarms  wohl  nicht  hierher  gehören. 

Endlich  gehören  zu  den  fast  regelmässigen  Symptomen  auch  noch 
gesteigerte  psychische  Reizbarkeit  und  Verstimmung,  mehr  oder 
weniger  hochgradige  Schlaflosigkeit;  manchmal  etwas  Schwin- 
del, Ohrensausen,  Unfähigkeit  längere  Zeit  zu  lesen,  weil  Flimmern 
▼or  den  Augen  und  Sehstörung  eintritt  u.  s.  w. 

Es  ergibt  sich  aus  alledem  ein  äusserst  mannigfaltiges  Bild  der 

Knnkheit    In  der  That  sind  die  einzelnen  Fälle  auch  sehr  ver- 

s^eden.    Man  kann  versuchen,  sie  zu  trennen,  je  nachdem  mehr 

^e  oberen,  mittleren  oder  unteren  Partien  des  R.-M.  der  Hauptsitz 

des  Leidens  sind. 

Sind  vorwiegend  die  oberen  Partien  ergriffen,  so  sind  Rllcken- 
*^erz  und  Spinalempfindlichkeit  hauptsächlich  an  der  Halswirbel- 
*Ue  localisirt;  Kopferscheinungen,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Sin- 
i'tflBtönmgen,  Schmerzen  im  Hinterhaupt  und  im  Bereich  des  Plexus 
^ii^ialis  treten  in  den  Vordergrund;  Uebligkeit,  Erbrechen,  Herz- 
Npitationen,  Singultus  u.  s.  w.  sind  nicht  selten;  die  Motilität  der 
oberen  Extremitäten  ist  vorwiegend  gestört. 

Beim  Sitz  im  Brusttheil  sind  neben  den  localen  Erscheiuun- 
f^  an  der  Wirbelsäule  besonders  Intercostalneuralgien ,  Gastralgie, 
Kaosea,  Dyspepsie  u.  dgl.  an  der  Tagesordnung;  die  unteren  Extrc- 
Imitaten  nehmen  aber  gewöhnlich  an  den  Motilitäts-  und  Sensibilitäts- 
»tönmgen  ebenfalls  erheblichen  Antheil. 
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Ist  vorwiegend  der  Lendentheil  befallen,  dann  sind  Nm 
gieo  in  den  unteren  Extremitäten  und  in  den  Beckenorganen,  Bli 
krampf  und  Blasenschwäche,  kalte  Fttsse,  Schwäche  der  Beine  B.  i 
die  Hanpterscbeinungen. 

Nicht  Reiten  kommt  aber  auch  eine  mehr  oder  weniger  dift 
Verbreitung  der  Krankheit  vor;  die  Wirbelsäule  ist  dann  a 
mehreren  Funkten,  oft  in  grosser  Ausdehnung  schmerzhaft  und  di 
verschiedensten  peripheren  Symptome  compliciren  das  Krankbeitsbilc 

Verlauf.  Dauer.  Ausgänge.  Deber  die  Art  des  Be^nu» d« 
Krankheit  haben  wir  oben  schon  gesprochen.  —  Der  Verlauf  dei 
eelben  ist  in  den  meisten  Fällen  ein  äusserst  schwankender.  Btm 
rnngen  und  Verschlimmeraogen  wechseln  in  der  regellosesten  Weia 
miteinander  ab;  bald  da  bald  dort  treten  die  Hanptsymptomc  on 
die  spinale  Empfindlichkeit  auf;  ohne  nachweisbaren  Grund  erfol| 
oft  eine  Versehliramerung,  ebenso  aber  auch  die  Besserung;  an 
gerade  dabei   muss   man   sieh  vor  therapeutischen  Illusionen  htltei 

Manche  Fälle  haben  einen  relativ  acuten  Verlauf,  zeigen  rasch 
Verschlimmerung,  aber  auch  ebenso  rasche  Bessenmg  und  GeneBDOj 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  ist  die  Krankheit  eine  ausser 
langwierige  und  chronische,  und  ihre  Dauer  berechnet  sich  du: 
Monaten  oder  Jahren;  es  gibt  wohl  auch  einzelne  Kranke,  welcl 
mehr  oder  weniger  das  ganze  Leben  hindurch  von  zeitweiligen  Ai 
fällen  der  Krankheit  zu  leiden  haben  und  die  bei  jeder  geringfl 
Schädlichkeit  sieb  einem  Rückfall  derselben  ausgesetzt  sehen.     ■ 

Trotzdem  kann  wohl  als  Regel  der  Ausgang  in  Genesn 
betrachtet  werden;  bei  einigermassen  zweckmässigem  Verhalten  ni 
bei  Fembaltung  der  Ursachen  darf  dieselbe  in  der  Mehrzahl  d 
Fälle  erwartet  werden;  freilich  gehört  dazu  oft  viel  Geduld,  und  i 
zahlreichen  Verschlimmerungen  und  Rückfälle  köuuen  die  Heiy 
oft  sehr  verzBgern. 

Ob  die  Spinalirritation  in  schlimmen  Fällen  auch  ihren  Ani 
in  schwerere,  spinale  Erkrankungsformen  nehmen  könne,  scheinliil 
nicht  hiureicbend  festgestellt.  Die  fast  nur  aus  älterer  Zeit  i 
menden  Beobachtungen  bieten  keine  hinreichende  Garantie  g 
Verwechselung  der  ersten  Stadien  schwerer  spinaler  Läsionen  o 
der  fnnctionellen  RUckenmarksreizung.  Diese  Frage  kann  also  ei 
durch  weitere  sorgfältige  Beobachtungen  entschieden  werden.  W 
ja  Überhaupt  die  ganze  Lehre  von  der  Spinalirritation  einer  crti 
Revision  an  der  Hand  sorgfältiger  und  kritisch  gesichteter  klln 
Beobachtmigeu  dringend  bedarf. 

Erst  dann  werden  wir  auch  in  der  Lage  sein,  über  das  Wffl 
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der  Spinalirritation  eine  begründetere  Meinung  zu  haben,  als 
dies  bis  jetzt  der  Fall  ist.  Man  wird  allerdings  kaum  im  Zweifel 
dtrüber  sein  können,  dass  die  Oebilde  innerhalb  des  Rttckgratseanals 
der  eigentliche  Sitz  der  Erkrankung  sind  und  es  ist  aus  dem  En- 
^^^  lemble  der  Symptome  gewiss  am  wahrscheinlichsten,  dass  das  R.-M. 
Bf  Mlkt  sich  in  einem  Zustande  krankhafter  Functionirung  befindet. 
■-1  Die  Annahme,  dass  es  sich  um  eine  primäre  Aifection  der  Spinal- 
^4  neniogen  und  erst  secundäre  Betheiligung  der  Nervenwurzeln  und 
^4   ^  ^-M-  selbst  handle,  hat  doch  zu  wenig  flir  sich. 

Welche  VeiÄnderung  aber  dabei  im  R.-M.  vorhanden  sei,  dar- 
über liegen  keinerlei  directe  Beobachtungen  vor.    Die  pathologische 
Anatomie  der  Spinalirritation  existirt  bis  jetzt  nicht;  die  wenigen 
nekroskopischen  Befunde,  die  vorliegen,  sind  theils  nicht  Consta iit, 
Ms  gehören  sie  ganz  gewiss  nicht  zur  Spinalirritation.    Wir  sind 
dedudb  auch   bloss  auf  Vermuthungen   und  Hypothesen  über   die 
weeentliche  VeiÄnderung  des  R.-M.  bei  der  Spinalirritation  ange- 
wiesen.   Solche  Hypothesen  existiren  denn  auch  in  zahlloser  Menge, 
»4  es  würde  zu  weit  führen,  näher  auf  dieselben  einzugehen.    Wie 
different  und  geradezu  entgegengesetzt  die  Meinungen  der  Autoren 
in  dieser  Beziehung  sind,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  Olli  vier 
^  zum  Theil  auch  Still ing  die  Spinalirritation  auf  Hyperämie 
^R.-M.  zurückführen,  während  Hammond  mit  aller  Entschieden- 
^^  darauf  besteht,  dass  sie  auf  Anämie  des  R.-M.  und  sogar  spe- 
^ell  auf  Anämie  der  Hinterstränge  beruhe,   und   dass   ihr   letzter 
^mnd  vielleicht  im  sympathischen  (vasomotorischen)  Nervensystem 
^  rochen  sei;   Beard  und  Rockwell  nehmen  bald  Hyperämie, 
^Id  Anämie  als  Ursache  an,  während  Hirsch  und  mit  ihm  viele 
*Ädere  Autoren  in  der  Spinalirritation  nur  ein  sog.  dynamisches  Lei- 
hen, eine  Functionsstömng  des  R.-M.  sehen,  ohne  organische  Ent- 
^Jltmg  desselben;  eine  Irritation,  welcher  sehr  verschiedene  Momente 
^Omnde  liegen  können. 

Alle  diese  Ansichten  kOnnen  mit  gewichtigen  Gründen  vertheidigt 
^  bekämpft  werden ,  wir  haben  dieselben  hier  nicht  genauer  ab- 
^in^n,  da  das  Endresultat  doch  kein  anderes  sein  würde,  als  das, 
^  wir  zur  Zeit  noch  nichts  genaueres  wissen  können.  Am  wahr- 
"Aeinlichsten  erscheint  auch  uns  eine  reine  Functionsstörung  ge- 
^ttter  nervöser  Elemente  des  R.-M.  (in  deren  Gefolge  wohl  auch 
Byperftmie  und  Anämie  des  R.-M.  auftreten  kann,  wenn  die  Störung 
^  aof  die  vasomotorischen  Bahnen  erstreckt);  doch  erwarten  wir 
^  von  der  Zukunft  eine  definitive  Entscheidung  über  diese  immer- 
^  nicht  unwichtige  Frage. 

H«>4Ueli  d.ipM.  Pathologie  a.  Therapie.   Bd.  XI.  i.    2.  Aufl.  25 
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Diagnose. 

Die  Erkennung  der  Spinalirritation  wird    da  nicht  besoni 
schwierig  aein,  wo  der  ganze  oben  geschilderte  Symptomeneom] 
vorhanden  ist,  wo  neben  RUckenBchmerz  und  spinaler  £mpSndlichk( 
vielfach  wechselnde  excentriache  Schmerzen,  motoriBche  Schwäche, 
grosse  psychische  Reizbarkeit  ohne  ausgesprochene  Aüäathesie  oder 
LähmiiDg  bestehen,  wo  alle  Organveränderungen  fehlen,  und  ein  i 
fallendes  Missvcrhältniss  zwischen  der  Intensität  der  subjectiven  5] 
ptonie  lind  dem  objectiven  Befund  constatirt  werden  kann,   und 
endlich  ausgesprochene  Schwankungen  in  dem  Verlauf  der  Kia 
heit  beobachtet  werden. 

Dabei  hat  man  sich  aber  vor  einer  übereilten  Feststellang 
Diagnose  wohl  zu  hüten  und  darf  sich  zu  derselben  nur  dann 
stehen ,  wenn  nach  genauer  Untersuchung  und  ErwHgung  aller  1 
stände  die  Übrigen  in  Frage  kommenden  Müglichkeiten  ausgesd 
sen  sind.    In  dieser  Beziehung  ist  an  folgendes  zu  denken: 

Die  Unterscheidung  von  Hyperämie  des  R.-M.    ist  na 
schwieriger,  als  früher  die  Fälle  jedenfalls  vieltach  miteinander 
wechselt  wimien.    Die  lange  Dauer  des  Leidens  wird  das  Hanp* 
gewicht  filr  die  Annahme  der  äpinalirritatton  haben;  bei  schwerei 
Hyperämie  pflegen  jjaralytisehe  Zustände  selten  zu  fehlen.    Ha» 
niond   empfiehlt  als  Probemittel   eine  subcutane  Strychnininji 
welche   bei  S|iinalirritation   nützen,   bei  Hyperämie  des  R.-M. 
den  soll, 

Von  Meningitis  sptualis  wird  die  Unterscheidung  ebei 
oft  ihre  Schwierigkeiten  haben.    Doch  werden  bei  dieser  die  Stei- 
heit  und  schmerzhafte  Spannung  der  Rückenmuskeln,  die  besondei 
bei  Bewegungen  auftretende  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule, 
vorhandenes  Fieber,  spätere  Lähmungen  u.  s.  w.  als  diagn< 
Kriterien  von  entscheidender  Bedeutung  benutzt  werden  kUnnea. 

Beginnende  Meningealtumoren,  zu  deren  AnfangssyniptomC 
ja  Rückenschmerz  und  exeentrische  Neuralgien  gehören,  wird  mj» 
vorwiegend  an  der  Stabilität  dieser  Erscheinungen,  an  ihrer  dauen 
den  Localisation  auf  ganz  bestimmte  Nervenhahnen,  weiterhin  wol 
auch  an  den  auftretenden  Läbmungserscheinungen  erkennen  könnet 

Auch  von  Myelitis  wird  die  Unterscheidung  sich  gewfihnitc 
sehr  bald  ergeben.  Bei  ihr  ist  nur  tiefer  Druck  auf  die  Domfrtn 
Sätze  empfindlich,  et*  besteht  keine  circumscripte  Hauthyperästhesi 
in  der  Wirbelgcgend,  dagegen  GürtelgeiUhl,  sehr  bald  ansgesproche» 
Anästhesie  und  Lähmnng,  Blasenlähmung,  nicht  selten  schmeri 
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]!(nitraetiuren  and  Spasmen,  die  bei  Spinalirritation  fehlen.  Der 
cUimme  Verlauf  des  Leidens ,  das  Fehlen  des  bei  der  Spinalirri- 
itkm  80  gewöhnlichen  allgemein  nervösen  Zustandes  werden  eben- 
ib  Ar  Myelitis  zu  verwerthen  sein. 

Von  Hysterie  wird  eine  Unterscheidnng  in  vielen  Fällen  un- 
nlieh  sein,  weil  beide  Krankheiten  vieles  miteinander  Verwandte 
aken,  nnd  die  Spinalirritation  nicht  selten  im  Krankheitsbilde  der 
^rie  vorkommt.  Die  specifisch  hysterischen  Symptome,  Globus, 
Dgemeine  Krämpfe,  bestimmte  Lähmongsformen  u.  dgl.  gehören 
idit  nun  Symptomenbilde  der  Spinalirritation ;  auch  fehlt  bei  dieser 
ewOhnlich  die  fUr  die  Hysterie  so  charakteriistische  eigenthttmliche 
qrehische  Beschaflfenheit,  Launenhaftigkeit,  Reizbarkeit  n.  dgl.  Man 
M  deshalb  ans  einer  eingehenden  Benrtheilung  des  Gesammtver- 
iltens  in  vielen  Fällen  unterscheidende  diagnostische  Merkmale  ent- 
ekmen  können,  während  man  in  andern  Fällen  zur  Annahme  beider 
Jinkheiten  nebeneinander  genöthigt  ist 

Von  der  im  folgenden  Abschnitt  zu  schildernden  Neurasthenia 
piialis,  die  im  Ganzen  eine  gewisse  Verwandtschaft  mit  der  Spi- 
dinritation  nicht  verleugnen  kann,  unterscheidet  sich  diese  dadurch. 
Im  bei  ihr  die  sensiblen  Reizungserscheinungen  überwiegen ,  dass 
«digradige  Wirbelempfindlichkeit  vorhanden  ist,  dass  sie  vorwiegend 
teim  weiblichen  Geschlechte  vorkommt  (s.  u.  Diagnose  der  spinalen 
fer?enschwäche). 

Die  Merkmale,  welche  die  Spinalirritation  von  Wirbelcaries  und 
äderen  groben  Läsionen  der  Wirbelsäule  unterscheiden,  brauchen 
vdd  hier  nicht  besonders  aufgeführt  zu  werden. 

Prognose. 

Dieselbe  wird  wohl  im  Allgemeinen  für  günstig  gehalten,  ist  es 
Moeh  nicht  unbedingt.  Unter  allen  Umständen  ist  festzuhalten,  dass 
h  Krankheit  meistens  chronisch  wird,  viele  Monate  und  Jahre  lang 
kaeni  kann,  und  dass  Recidive  bei  ihr  sehr  häufig  sind. 

Von  Lebensgefahr  ist  allerdings  keine  Rede,  aber  den  meisten 
haken  ist  doch  ein  langes  und  lästiges  Siechthnm  beschieden,  jeder 
l^bensgenuss  ist  ihnen  verkürzt,  sie  werden  von  quälenden  Schmer- 
Mi  heimgesucht  u.  s.  w.  —  alles  Dinge,  die  bei  der  Stellung  einer 
P^ognoBe  ebenfiüls  Berücksichtigung  verdienen. 

Therapie. 

Die  Behandlung   der  Spinalirritation  hat   ihre  nicht   geringen 
Schwierigkeiten.    Es  handelt  sich  um  eine  nicht  so  ganz  leicht  zu 
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beBeitigende  ErnUliniug.'^EttSruug  im  R.-M.  luid  aniuerdeu  gewübi 
auch  am  reizbare,  launiBcbe,  wenig  energische  Patienten,  so  j 
die  nüthige  Conseqnenz  und  Energie  in  der  Behandinng  oft  a 
7.n  erreichen  Bind, 

Vor  allen  Dingen  snclie  man  etwaige  UrBachen  zn  eaW 
nen.  Ana  der  AnfzJihlung  der  ätiologischen  Momente  ergibt« 
leicht,  was  da  Alles  in  Frage  kommen  kann. 

Bei  der  direeten  Behandlung  ist  wohl  die  Hehniig  ( 
nfthning  und  des  Tonus  des  Nervensystems,  speciell  des  R.-l 
Hauptsache.    In  erster  Linie  ist  also  iu  den  meisten  Fällen  ei 
gemein  tonisirendes  Verfahren  augezeigt:    Gute  und  rei 
liehe  Ernährung,  nicht  zu  zaghafter  6«branch  vonSpirita« 
(die  Engländer  empfehlen   dieselben   in  grossen   Dosen   und  Hi 
mond  verlangt  direct  Stimulantien :  Brandy,  Rum  etc.).    Als  tjn« 
stUtKungsmittel  dienen  Chinin  n  n  d  E  i  s  e  n ,  die  Zinkpräparate,  Lebei 
ihran.     Viel  frische  Luft  ist  allen  Kranken  unbedingt  uKthig:  activ 
und  passive  Bewegung  in  derselben  ist  immer  angezeigt;  d>N: 
übertreibe  mau  in  dieser  Beziehung  die  Anforderungen  an  die  Patiä 
ten  nicht,  da  ihnen  flftero  Ruhe  in  horizontaler  Lage  vielfach  njithig  i; 
Wo  man  es  haben  kann,  ist  W  a  1  d  -  und  B  e  r  g  I  u  f  t  zu  versuchen ;  <>ii 
massige  Kaltwassereur  dient  zur  Unterstützung  dieses  tonisircudi 
Verfahrens  und  wird  besonders  im  Hochgebirgsklima  von  Nutzen  sei 

Eines  besonderen  Rufes  bei  der  Behandlung  der  Spinalirritatii 
erfreut  sich  bei  rielen  Autoren  das  Stryehnin  (und  andere  Präp 
rate  der  Nux  vomica).  Man  gibt  es  entweder  ftlr  sieh  oder  in  pa 
Sender  Verbindung  mit  andent  Medicamenten.  So  empfiehlt  Hau 
mond  eine  Verbindung  von  Extr.  mic.  vomie.  (Il,ü3)  mit  Zinkphospb 
(0,005),  mehrmals  täglich  zu  geben.  Ebenso  scheint  eine  Verbindm 
von  Eisen,  Chinin  und  Nux  vomtca  (in  verschiedenen  Präpi 
vielfach  ntttzlich  zu  sein. 

Ein  weiteres  wichtiges  Heihiiittei  ist  der  galvanlBche 
Hammond  rühmt  demselben  grosse  Erfolge  nach,  und  auch  i 
sitze  einige  günstige  Erfahrungen  darüber.  Am  besten  scfaej 
zn  sein,  wenn  man  einen  aufsteigenden  stabilen  Strom  dorehl 
Wirbel^ule  gehen  lässt  und  dabei  die  besonders  schmerzhaften  Pi 
tien  zwiBchen  die  beiden  Pole  nimmt.  Der  Strom  darf  nicht  st 
stark,  die  Sitzungen  müssen  kurz  sein.  Ausserdem  hat  man  i| 
direct  auf  die  besonders  sehmerzhaiten  Wirbel  die  Kathode  i 
mal  mit  Erfolg  einwirken  lassen.  —  Manchen  hierhergehörigeu  I 
ken  werden  auch  die  Methoden  der  allgemeinen  Farsdisatioa  J 
der  centralen  Galvanisation  von  Nutzen  sein  (s.  o.  S.  19Sff.). 
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Endlich  erfrenen  sieh  die  Ableitungsmittel  seit  lange  einer 
ganz  idlgemeinen  Empfehlung.  Am  besten  scheint  ihre  Application 
BDmittelbar  auf  die  erkrankten  und  besonders  schmerzhaften  Stelleu 
im  Rtfeken.  Von  der  Application  von  Vesicantien,  Einreibung  von 
Tut  emetic-Salbe^  von  Terpentinöl,  Veratrinsalbe  u.  s.  w.  werden 
MDcherlei  Wunderdinge  berichtet.  Doch  ist  nicht  selten  eine  wieder- 
holte und  längere  Application  dieser  Mittel  erforderlich.  Für  leich- 
tee  .Falle  genügen  auch  trockene  Schröpf  köpfe ,  und  nur  in  ganz 
idtenen  Fällen  wird  man  seine  Zuflucht  zu  Moxen  oder  zum  Glüh- 
euen  nehmen  dttrfen.  n 

Vor  Blutentziehungen  an  der  Wirbelsäule,  die  früher  sehr 
Mode  waren,  wird  man  sich  im  Allgemeinen  zu  hüten  haben.  Für 
£e  meisten  Kranken  passen  sie  wohl  nicht ;  wohl  aber  können  sie 
uter  besonderen  Verhältnissen,  bei  sehr  robusten,  vollsaftigen  Indi* 
Tidien,  bei  Zeichen  vorhandener  Congestion  sehr  zweckmässig  sein. 

Gegenstand  der  symptomatischen  Behandlung  sind  beson- 
im  die  Rttckenschmerzen  und  andere  neuralgiforme  Beschwerden. 
Hammond  empfiehlt  besonders  die  Opiate;  weiterhin  wäre  die  Ap- 
plieation  heissen  Wassers  oder  Sandes  längs  der  Wirbelsäule  zu  ver- 
liehen; femer  Eal.  bromat,  Vesicantien  und  andere  Ableitungs- 
ttttel,  Faradisation  und  Galvanisation  etc.  —  Gegen  vorhandene 
iii  znrttckbleibende  Schwächezustände  ist  besonders  die  Elektrici- 
ttt  angezeigt 


&  nmctionelle  Rflckenmarksschwäclie.  —  Spinale  Nervenschwäche. 

Neurasthenja  spinalis. 

^Betrd  and  Rockwell,  Practic.  treatise  on  thc  uses  of  Electricity  etc. 
•  1^*1-  p.294.  —  Rassel,  Gases  of  parapk^a  induced  by  exhaustion  of  the  spi- 
J^wrd.  Med.  Times  1863.  Oct.  31;  1867.  May  25.  —  A.  Bourbon,  De  Tin- 
wee  da  coit  et  de  ronaaisme  dans  la  Station  sur  la  production  des  paraplä- 
fh-  Paris  1859.  —  Leyden  1.  c.  II.  S.  22.  —  Erb,  Bericht  über  me  Ver- 
<Mid.  mittelrhein.  Aerzte  am  18.  Mai  1875  in  Heidelberg.  Betz*  Memorabil. 
ISIi.  5.Heft.  —  Holst,  Ueb.  Nearasthenie  und  üb.  ihr  Veniältniss  zur  Hysterie 
jriAn&ade.  Dorp.  med. Zeitschr.  VI.  S.  15.  1876.  —  Anjel,  Ueber  vasomotor. 
«OMthenie  etc.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Yin.  S.  394.  187S. 

Einleitung  nnd  Begriffsbestimmung.  Jedem  Arzte  kom- 
*ea  in  der  tttglichen  Praxis,  vorwiegend  wenn  auch  durchaus  nicht 
>iMehIiesBlich  in  den  höheren  Ständen  der  Gesellschaft,  zahlreiche 
1  iervOse  Erkrankungen  vor,  die  an  den  verschiedenen  Bezirken  des 
^engystems  zu  Tage  treten  können.  Eine  anatomische  Begrün- 
^  fbr  dieselben  ist  in  der  Regel  nicht  zu  finden,  und  jedenfalls 
küimen  erhebliche  anatomische  Veränderungen   nach   dem   ganzen 
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Krankheitaliilde  und  Verlanf  ansgeschlosBen  werden.  Es  «nd  ■^l 
die  Fälle,  die  unter  den  Kamen  der  „Nervosität",  des  „Nervot 
mus",  der  „nervösen  Schwäche"  n.  s.  w.  zusammengeworfen  ui 
gewöhnlich  mit  mehr  oder  weniger  Missbehagen  betrachtet  werde 
Beard  und  Rockwell  haben  eine  ganz  gute  Charakteristik  i 
selben  gegeben  und  dafllr  den  Namen  Neurasthenie  (Ner 
schwäche)  vorge  seh  lagen. 

Es  ist  zweckmässig,  diese  Fälle  ehvas  schärfer  ins  Angt 
fassen  und  einzelne  Kategorien  derselben  von  einand^  zu  sond 
Die  genauere  Beobachtung  zeigt  leicht,  dass  diese  Nervenechw! 
in  verschiedenen  Formen  auftreten  und  verschiedene  Abtheilungc 
des  Nervensystems  einzeln  befallen  kann.  Es  kommen  Fälle  to 
in  welchen  das  ganze  Nervensystem  mehr  oder  weniger  ergriff« 
erscheint,  andere  in  welchen  vorwiegend  das  Gehirn  betfaeiligt  1 
(nnd  welthe  zum  Theil  zu  den  Psychosen  gehören,  oder  zn  der 
was  Runge  vor  Kurzem  als  „Kopfdraek"  beschrieben  hat)  i 
wieder  andere  in  welchen  überwiegend  die  Functionen  des  I 
leiden.  Gerade  diese  letzteren,  die  spinale  Form  der  Ne 
nie,  wollen  wir  hier  betrachten. 

Eigene  reiche  Erfahrnng  hat  mich  gelehrt,  dass  nicht 
solche  Fälle  zur  Beobachtung  kommen  und  dass  sie  von  erheblicb 
praktischer  Wichtigkeit  sind.  Denn  sie  machen  nicht  bloss  de 
Kranken,  sondern  nicht  selten  auch  dem  Arzte  erhebliche  Sorge 
weil  (las  Krankheitsbild  häußg  eine  auffallende  Aehnliehkeit  n 
den  ersten  Stadien  beginnender  schwerer  Rflckenmarkserkrankni 
hat.  Es  ist  uattlriich  wichtig,  hier  frühzeitig  eine  mOgliebat« 
stimmte  Entscheidung  zu  treffen,  da  die  Prognose  beider  Zn«d 
ja  eine  sehr  differente  ist.  I 

Wir  verstehen  also  unter  der  spinalen  Nervenschwäcl 
jene  Krankheitszustände,  bei  welchen  ausgesprochene  ai 
unzweifelhafte  Störungen  der  RUckenmarksfnuetiont 
vorhanden  sind,  für  welche  sich  aber  keinerlei  erhel 
liehe  anatomische  Grundlagen  auffinden  oder  annehmt 
lassen;  eine  Kriuikhcitsform  also,  welche  wir  zur  Zeit  noch  znd 
functionellen  Erkrankungen  zählen  mllssen.  ■ 

Ob  nnd  inwieweit  diese  Krankheitsform  in  wirkliche  organifl 
Erkrankung  des  R.-M.  überführen  könne,  lässt  sich  jetzt  noch  bS 
übersehen;  nach  meiner  Erfahmng  scheint  mir  dies  jedenfalls  seit 
vorzukommen.  Wohl  aber  ist  das  Symptomenbild  der  Nenrasthei; 
spinalis  nicht  selten  im  Beginn  anatomischer  Erkrankungen  des  R«d 
vorhanden,   dann  aber  wohl   immer  mit  gleichzeitigen  anderwdW 
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Störangen,    welche   die    beginnende   anatomische   Läsion   erkennen 
lusen. 

Es  kann  nicht  geleugnet  werden,  dass  diese  Krankheitsform  in 
Tider  Beziehung  Aehnlichkeit  und  Verwandtschaft  hat  mit  der  im 
Torigen  Abschnitt  behandelten  Spinalirritation,  und  es  liesse  sich 
Tielleicht  der  Satz  verfechten,  dass  sie  fttr  das  männliche  Geschlecht 
im  Wesentlichen  dasselbe  ist,  was  die  Spinalirritation  fUr  das  weib- 
liehe. Glekhwohl  werden  sich  aus  der  Darstellung  charakteristische 
Unterschiede  ergeben,  und  ich  glaube,  dass  man  beide  Krankheits- 
fomen,  wenn  auch  als  verwandte,  so  doch  nicht  als  identische  wird 
betrachten  dürfen.  Ueberhaupt  wäre  es  wohl  an  der  Zeit,  durch 
one  schärfere  klinische  und  symptomatische  Durcharbeitung  dieser 
qmien  „  Neurosen  **  eine  bessere  Unterscheidung  und  Glassificirung 
derselben  anzubahnen,  um  dadurch  die  Pathologie  dieser  noch  so 
tthr  dunkeln  Zustände  etwas  zu  fördern. 

Das  Folgende  soll  nur  ein  Anfang  davon  sein.  In  der  Literatur 
faden  sich  nur  wenige  Angaben  über  die  fragliche  Krankheitsform: 
bei  0.  Berger 0  finde  ich  einen  exquisiten  Fall  kurz  erwähnt: 
Scholz^)  beschreibt  einen  solchen  unter  anderem  Namen;  das  was 
Leyden  als  »Spinalirritation  durch  Samenverluste"  beschreibt,  ge- 
bM  wohl  auch  zum  grössten  Theil  hierher;  ebenso  vieles,  was  man 
tb  Folge  der  Spermatorrhoe  etc.  beschrieben  hat,  worüber  man  die 
Tortreff liehe  Darstellung  von  Gurschmann  im  IX.  Bande  2.  Abth. 
dieses  Handbuchs  vergleichen  möge. 

Aetiologie. 

Eine  Prädisposition  zu  dieser  Krankheitsform  besteht  beson- 
ders beim  männlichen  Geschlecht;  dasselbe  wird  in  weit  überwiegen- 
der Häufigkeit  befallen.  Das  jugendliche  und  mittlere  Lebensalter 
toA  der  Erkrankung  am  meisten  ausgesetzt.  * 

Und  ganz  besonders  sind  es  Leute  aus  neuropathisch  belasteten 
Aunilien,  welche  ein  Hauptcontingent  zu  diesen  Störungsformen 
Meilen;  aus  Familien,  in  welchen  Psychosen,  Hysterie,  Hypochon- 
drie nnd  andere  Neurosen  zu  Hause  sind.  Femer  sind  es  besonders 
die  höheren  Stände,  in  welchen  die  Krankheit  häufig  vorkommt; 
doch  bleiben  auch  die  niederen  Stände  durchaus  nicht  verschont. 

Endlich  können  auch  alle  die  sogleich  zu  erwähnenden  directen 


t)  Zur  Pathogenese  der  Hcmikraiiie.    Virch.  Arch.  Bd.  59.  S.  335.  1S74. 
2)  lieber  Rackenmarksl&hmungen  and  deren  Behandlung  in  Cudowa.    S.  21. 
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Urea^faen  der  Krankhciit  xuch  die  PrUdUpoBitioo  zn  derselbe»  HtdjB 
und  vielleicht  hervorrufen.  ] 

Von  diesen  directeu  Ursachen  kann  ich  nach  meinen  Cifl 
rangen  hesonders  3  Kategorien  als  vorzugsweise  wirksam  bezeicbq| 

Geistige  Uebe raus t rengangen  können  manchmal  an 
die  spinale  Form  der  Neurasthenie  herbeifiihren :  so  angestreug 
Berufsthätigkeit ,  schwere  geistige  Arbeit,  hesomlert«  auch  Kacb 
arbeit;  in  ähnlicher  Weise  wirken  Sorgen  und  Aufregungen,  hetV| 
GemUthgbewegnngen  und  Leideuschaften ,  Spielen  etc.  bei  prlldi«)K 
nirten  Personen. 

Weit  wichtiger  und  häutiger  aber  sind  geschlechtlicbe  I 
cesB«  die  Veranlassung  der  Krankheit;  Onanie,  sehr  frühzeitig'! 
gönnen  und  lange  Zeit  fortgesetzt;  übermässige  AusUbuug  des  C^ 
ich  habe  wiederholt  bei  sonst  gesunden  Männern  nach  sehr  starke 
gesclilechtlicheü  Excessen  das  ganze  Symptomeubild  der  spinal« 
Nervenschwäche  auftreten ,  aber  bei  passendem  Verhalten  nach  weui 
Wochen  wieder  verschwinden  sehen.  Der  BegritF  des  geschlech 
liehen  „Excesses"  ist  natürlich  sehr  sehwaukeud ;  aber  gi-rade  f1 
die  in  Frage  kommenden  Individnen  f^ngt  der  Excess  gewöhnlii 
schon  bei  relativ  geringen  Leistungen  an.  —  Auch  längere  Zeit  t 
gesetzte  Excesse  massigen  Grades  sind  manchmal  zu  beschiildij 
und  die  Affection  tritt  nicht  selteu  nach  den  Flitterwochen  auC 
gleicher  Weise  wirken  auch  bei  disponirten  Individumi  häutig  wie<k 
holte  geschlechtliche  Aufregungen  ohne  Befriedigung.  Nicht  tnind 
schädlich  scheint  nach  französischeu  Autoren  die  im  Stehen  versucli 
sexuelle  Befriedigung  zu  sein.  ,  J 

In  geringerem  Grade  scheint  körperliche  Ueberfl 
strengnng  wirksam  zu  sein;  doch  werden  lange  Märsche,  §9 
gesetzte  Strapatzen,  Bergbesteigungen  u.  s.  w.  manchmal  als  C 
Hich^  beschuldigt. 

Am  sichersten  ist  die  krankmachende  Wirkung,  wenn  mebre 
von  den  genannten  Momenten  zusummentreffen :  z.  B.  grosse  geistij 
und  körperliche  Anstrengung,  Störungen  der  Nachtruhe;  daher  i 
das  Leiden  nicht  selten  bei  Aerzten;  oder  wenn  bei  angestrengt 
geistiger  Tbätigkeit  geschlechtliche  Excesse  nicht  vermieden  ili 
dett  n.  dgl.  ,  ^ 

Ob  es  noch  andere  Ursachen  fUr  die  Krankheit  gibt,  mnss  il 
noch  festgestellt  werden ;  doch  ist  es  wahrscheinlich ,  dass  schwel 
erschöpfende  Krankheiten,  dass  schlechte  Ernährung  und  andere  d 
Leistungsfähigkeit  dei^  Nervensystems  herabstimmeude  Momei 
dieser  Richtung  wirksam  si'in  können. 
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Pfttkolofie  der  spinalen  Xeryenseliwftehe. 

Symptome. 

Die  Schilderung  des  Krankheitsbildes  basirt  fast  ausschliesslich 

tof  den  gubjectiven  Klagen  der  Kranken.    Diese,  meist  jugendliche 

Individuen  oder  Männer  mittleren  Lebensalters  —  beschweren  sich 

For  allen  Dingen  über  eine  Reihe  von  motorischen  Störungen, 

unter  welchen  eine  auflfallende  Schwäche  und  rasche  Ermüdung  der 

unteren  Extremitäten  obenan  steht   Die  Kranken  haben  in  den  Beinen 

beständig  das  Gefühl  hochgradiger  Ermüdung,  wie  es  Gesunde  nur 

nach  erheblichen  körperlichen  Anstrengungen  haben ;  das  macht  sich 

lehon  des  Morgens  im  Bett  bemerklich.    Sie  sind  unfähig,  längere 

Zeit  anhaltend  zu  gehen  oder  zu  stehen ;  besonders  längeres  Stehen 

nacht  sie  auffallend   müde   und   abgespannt.    Nach  stärkeren  An- 

ilrengungen  tritt  neben  dem  hochgradigen  Ermüdungsgefühl  leicht 

Zittem  der  Beine  ein,  ebenso  eine  auffallende  Steifheit  der  Beine, 

irie  sie  Gesunde   nur   nach  einer  rechten  Forcetour  empfinden.  — 

üadi  ungewohnten   Anstrengungen,   selbst   sehr   massigen   Grades, 

tritt  auffallend  leicht  jener  eigenthümliche  Muskelschmerz  ein,  dessen 

Dentong  noch  so  unklar  ist. 

Ich  verstehe  darunter  jenen  bekannten  Muskelschmerz,  der  auch 
bd  Gesunden  nach  sehr  lebhaften,  ungewohnten  Muskelanstrengungen, 
I*  B.  wenn  man  nach  langer  Unterbrechung  einmal  wieder  reitet,  turnt^ 
Bergtouren  macht  oder  dgl.,  so  häuüg  eintritt.  Er  pflegt  sich  erst  circa 
24  Stunden  nach  der  Ueberanstrengung  einzustellen,  ist  mit  leichter 
^bwellung  des  Muskels  und  Empfindlichkeit  gegen  Druck  verbunden 
VBd  wird  durch  jede  Gontraction  des  betreffenden  Muskels  hervor- 
trafen.  Worin  das  Wesen  dieses  Schmerzes  beruht,  wissen  wir  noch 
oicht.  Derselbe  tritt  bei  den  uns  hier  beschäftigenden  Kranken  ganz 
l>e8onder8  leicht  und  nach  relativ  sehr  geringen  Anstrengungen  auf. 

In  weit  geringerem  Grade  als  in  den  Beinen  finden  sich  ähn- 
'^ke  Erscheinungen  von  leichter  Ermüdung  und  geringerer  Ausdauer 
*^h  in  den  Armen. 

Dazu  gesellen  sich  dann  mancherlei  Störungen  in  der  sen- 
'^Meu  Sphäre.  Eine  der  gewöhnlichsten  darunter  ist  ein  eigen- 
"ifimlieber  Rückenschmerz,  der  wie  es  scheint  in  den  Muskeln 
^^  Rückens  localisirt  ist ,  bei  bestimmten  Bewegungen ,  beim  Vor- 
oder  Bttckwärtsbeugen  der  Wirbelsäule,  bei  gewissen  Schulterbe- 
^«pmgen,  oft  auch  beim  Athmen  oder  Schlucken  eintritt.  Der 
Schmerz  ist  nicht  sehr  intensiv,  in  seinem  Auftreten  und  seiner 
*^<>caligation  sehr  wechselnd,  nur  selten  längere  Zeit  an  einer  Stelle 
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hesteheiid.     Er  wird  gesteigert  oder  liervorgernfen  duruh  leicht«^ 
kältnng,  Lnftzug,  wolil  auch  nach  Excessen  in  baccbo  oder  veü 

Manchmal  wird  ein  mehr  ditTuseH  Brennen  in  der  Haut  j 
Rückens,  besonders  zwischen  den  Scbnlterblättem  beobachtet;;! 
mit  ist  meist  Emplindlichkeit  einzelner  Dornfortsätze  rerbnnden,  H 
wie  bei  der  Spinalirritation.  —  In  andern  Fällen  endlich  wird  l| 
Krenzschmerz  beobachtet.  ' 

In  den  Extremitäten,  besonders  den  unteren,  steigert  «c1li| 
oben  schon  erwähnte  lästige  nnd  hochgradige  ErmUdnngsgefi 
nicht  selten  zu  leichten  ziehenden  und  reissendea  Schmeri 
in  einzelnen  Nervengebieten.  Diese  Schmerzen  ptlegen  nicht  4 
heftig  nnd  meist  ganz  vorübergehend  zu  sein;  sie  treten  rorwi^ 
bei  Bewegungen  und  nach  stärkeren  Anstrengungen  nuf.  Dabei'! 
nicht  gelten  auch  einzelne  Muskeln  steif  und  schmerzhaft.  — ^ 
ansgcEiprochenen  hincinirenden  Schmerzen  von  der  bekannteol 
(b.  o.  allg.  Theil)  und  Heftigkeit  kommt  es  selten  oder  nie  in  sola 
Fällen. 

Sehr  selten   auch    werden  ausgesprochene  Pa 
gegeben ;    Über   leichtes   Tauhheitsgefllhl    oder  Formication 
manche  Kranke  besonders  in  Verbindung  mit  ausgesprochet 
der  FUsBe  nnd  dann  liesonders  solche,  welche  diese  Symptome  jl 
nen  und  fllrcbten  fMediciner).  M 

Ganz  gewöhnlich  ist  die  Klage  Über  kalte  Hände  und  Ftin 
wahrscheinlich  der  Hauptsache  nach  bedingt  durch  vasomotoril 
Störungen.  Besonders  die  Fltsse  sind  oft  eisig  kalt  nnd  selbe! 
Bett  schwer  zu  erwärmen.  Selten  haben  die  Kranken  mehr^ 
Gefühl  von  Brennen  in  denselben  nnd  dann  auch  objectiv  eine  h« 
Temperatur  darin,  I 

Sehr  auffallend  sind  meist  die  Störungen  der  Geschieel 
function,  und  zwar  erscheinen  dieselben  gewöhnlich  in  der  B{ 
der  reizbaren  Schwäche:  die  Erectionsfähigkeit  und  Potenz  sind  1 
mindert,  beim  Versuch  des  Coitus  tritt  mehr  oder  weniger  verfi^ 
Ejaculation  ein,  wiederholte  AnsfUhmug  desselben  ist  unmfi^ 
Nach  dem  Goitus  bleibt  meii^t  auffallende  Abgeschlagenheit,  GIM 
Unruhe  n.  dgl.  zurUck,  ein  Halbsohlnmmer  mit  SchweissaaBtai^ 
folgt  demselben  oder  dgl.  —  Meist  nehmen  alle  Krank heitssymplj 
hei  nicht  ganz  massiger  Befriedigung  des  Geschlechtstriebee  4 
selbst  schon  bei  wiederholter  geschlechtlicher  Aufregung  zu.  Pjl 
tionen  oder  Spemiatorrhoe  gehttren  nicht  zn  den  regelmässigen  Zl 
des  Krankheitshildes,  wenn  sie  nicht  schon  vorher  bestanden  uai 
Ursachen  der  Krankheit  anzusehen  sind.     Doch  trägt  ihr  häuHgl 
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Auftreten  nicht  selten  znr  erhebliehen  Verschlimmerung  des  Leidens 
bei  and  wird  von  den  Kranken  sehr  gefürchtet. 

Die  Blasenfnnction  ist  in  der  Regel  ganz  normal;  hie  und 
da  wird  etwas  Nachtränfeln  angegeben.  —  Natürlich  fungirt  auch 
der  Sphincter  ani  normal.  —  Trophische  Störungen  an  den  untern 
Extremitäten,  Decubitus  oder  dgl.  kommen  nie  zur  Beobachtung. 

Zu  diesen  regelmässigen  und  häufigsten  Erscheinungen  gesellt 
rieh  dann  meist  noch  eine  Reihe  von  Symptomen ,  welche  auf  eine 
grössere  Verbreitung  der  Nervenschwäche  deuten.  Darunter  ist  be- 
sonders zu  erwähnen  eine  Schlaflosigkeit,  welche  gerade  nicht 
sehr  hochgradig  zu  sein  pflegt ,  aber  oft  in  eigenthümlicher  Form 
eintritt,  so  dass  die  Kranken  nach  wenigen  Stunden  Schlafs  erwachen, 
grosse  Gliederunruhe  empfinden  und  dann  mehrere  Stunden  nicht 
einschlafen  können;  am  Morgen  ftlhlen  sie  sich  dann  besonders  ab- 
geschlagen. —  Dazu  kommt  in  manchen  Fällen  etwas  Eingenommen- 
heit des  Kopfes,  grössere  Schreckhaftigkeit,  nicht  selten  eine  auf- 
Mend  weiche  Gemüthsstimmung,  Weinerlichkeit  etc.  Ueber  Schwindel 
kibe  ich  nur  selten  klagen  hören.  —  Die  höheren  Gehimfunctionen, 
Gedächtniss,  Intelligenz  u.  s.  w.,  sowie  die  Sinnesorgane  sind  dabei 
^OUig  normal.  Die  geistige  liCistungsfähigkeit  kann  ganz  unver- 
mindert sein,  ist  aber  doch  meist  durch  die  hypochondrische  Ver- 
stimmung der  Kranken  herabgesetzt. 

Die  vegetativen  Functionen  sind  im  Ganzen  ungestört;  am 
häufigsten  begegnet  man  noch  Störungen  des  Verdauuugsapparats : 
%8pepsie,  Neigung  zu  Verstopfung,  Flatulenz  etc.  Manchmal  klagen 
die  Kranken  über  Herzklopfen,  manchmal  Über  Beklemmung. 

Das  allgemeine  Krankheitsgefühl  ist  dabei  sehr  gross. 
^i  den  meisten  Kranken  der  Art  besteht  entschiedene  hypochon- 
diifiche  Verstimmung,  Furcht  vor  Tabes  u.  s.  w. ;  besonders  bei 
^^Tzten  pflegt  das  sehr  hervorzutreten  und  sie  äusserst  unglücklich 
^^  machen. 

Die  allgemeine  Ernährung  sinkt  in  der  Kegel  etwas;  die 
^riuiken  werden  etwas  magerer,  bekonmien  ^in  fahles  Aussehen  und 
Verden  in  massigem  Grade  anämisch.  Sie  zeigen  dabei  immer 
^ine  grosse  Empfindlichkeit  gegen  Kälte  und  stärkeren  Temperatur- 
Wechsel. 

Allen  diesen  Klagen  gegenüber  ist  nun  der  objective  Befund 
^  nnd  das  ist  von  entscheidender  Wichtigkeit  —  äusserst  mager, 
J&  fast  vollkommen  negativ.  Die  genaueste  Untersuchung  lässt 
^e  Spur  von  Motilitätsstörung  erkennen:  alle  Bewegungen  ge- 
sehen  leicht    und   sicher;    die   feinsten   und   complicirtesten  Be- 
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wegangen  sind  möglich;  tlii;  Kranken  stehen  anf  Einem  FltBSJl 
stehen  mit  geschlossenen  Augeu  gnnz  perfect;  nur  die  AnsdaiM| 
den  Moskelactionen  iHt  herabgesetzt. 

Ebenso  besteht  auch  nicht  die  leisest«  SensibilitätsirtiSn 
Empfindlicltkeit  der  DomfortsStze  ist  in  der  Sefcel  nicht  vorhasd 
Haut'  nnd  Sehnenreflexe  pflegen  normal  zu  sein.  Es  besteht  M 
Atrophie,  keine  Verandening  in  der  elektrischen  Erre£:bsilii 
HScbstens  lässt  eich  in  vielen  Fällen  ein  massiger  Grad  von  ^ 
ämie,  ein  verändertes,  leideudes  Aussehen  constattren.  j 

Die  genaueste  objective  UntersnchuDg  ergibt  also  gar  ki 
Veränderung,  welche  irgendwie  im  Verhältiiiss  zn  den  8nhj«cl|| 
Beschwerden  der  Kranken  stünde.  1 

KatUrlich  sind  nicht  alle  FUllo  gleich,  soudem  es  koiaioen  a 
reiche  Verschiedenheiten  in  dem  Krankheitsbilde  vor;  da»  eiue  « 
andere  Symptom  kann  fehlen  oder  in  dem  einen  Falle  mehr  a 
gesprochen  sein,  als  in  dem  andern;  die  HaiipizUge  des  vorstehi 
den  Krankhfitsbildes  wird  man  aber  wohl  in  den  meiste»  T  ~ 
auttinden. 

Ich  wähle  unter  meinen  Krankheitsgeachichten  (deren  ich  1 
mehr  als  zwei  Dutzend  besitze)  folgenden  Fall  als  Beispiel  ans:  1 
tient,  ein  35JÄhriger  Groashändler,  stammt  aus  einer  neuropathiscl 
Familie:  zwei  Scliweatem  waren  im  Irrenhaus,  ein  Bruder  hat  Nei^ 
zu  Melancholie  und  nerrösen  Leiden;  er  sei  bat  ist  seit  lange  .nervi 
Mit  2:t  Jahren  verbeirathet,  hat  3  Kinder;  gibt  an.  in  seiuellerj 
Ziehung  viel,  vielleicht  zn  viel  getban  zu  haben,  bat  Jedoch  nie  vm 
telbareu  Nachtheil  davon  bemerkt.  War  wegen  seiner  Nervosttlt  0 
im  Seebad,  mit  vorUbergejiendem  Erfolg.  Hat  sehr  viel  Arbeit;  i 
lieh  mindestens  S  Stunden  Comptoir  mit  zeitweiligem  Anfentfaall 
dumpfen  feuchten  Magazinen.  Lang^me  Zunahme  aller  nervösen 
scheinungen ;  seit  ca.  -1  Wochen  besteht  folgendes  äymptomenbild  i 

Hochgradige  allgemeine  Müdigkeit;  lebhaftes  Mlldigkei 
gefUhl  des  Morgens  im  Bett;  Unfähigkeit  lange  zn  marsehi: 
und  wenn  es  geschieht,  dann  grosse  Müdigkeit  und  lebliaftea  Z 
tern  der  Beine.  Bei  m&ssigen  ungewohnten  Anstrengungen  and 
Tags  lebhafte  Muskelscbmerzen  (so  jlingst  nach  'jistVadit 
Schlittechuhlaufenj.  Kein  Schwanken  nnd  keine  Unsicherheit  b 
Oehen;  kein  Schwindel.  Auch  etwas  Mtldigkeit  der  Arme, 
Sicherheit  beim  Schreiben.  <\ 

Keine  Schmerzen,  kein  Taubsein  oder  Formication  in  Beinen  fil 
Armen.  Kein  Kopfschmerz;  nur  häutig  DruckgefUhl  am  Scheit«L  j{ 
telligenz  und  GedHchtniss  gut;  deprimlrte,  hypocbondrisobe  Stinusif 
—  Hie  und  da  unbehagliches  Gefühl  im  Rücken,  jedoch  ■ 
eigentlicher  Schmerz.  Sehr  viel  kalte  Fllsse,  was  früher  nia  ij 
Fall  war.  Grosse  Empfindlichkeit  gegen  Kälte;  nach  fl| 
Einwirkung  treten  leichte  ziehende  Schmerzen  in  den  Gliedern  anfid 
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Sclilaf  schlecht;  Patient  wacht  gewöhnlich  gegen  3  Uhr  auf  und 
wicht  dann  2 — 3  Stunden  mit  grosser  Abgeschlagenheit  und  Unruhe 
in  den  Oliedem. 

Blasenfunction  ganz  normal.  —  Oeschlechtsfunction  in 
den  letzten  Wochen  deutlichalterirt:  grössere  sexuelle  Erregbar- 
keit, Terfrtthte  Ejaculation,  ungenügende  Erection;  nach  dem  Coitus 
Ermattnngsgeftlhly  Aufgeregtheit,  unruhiger  Halbschlununer. 

Weinerliche  Stimmung;  ungewohnte  Schreckhaftigkeit  und 
Verlegenheit;  auffallende  Unsicherheit ,  wenn  er  weiss ;  dass  er  beob- 
achtet ist.  —  Oefter  Herzklopfen  und  etwas  Kurzathmigkeit  beim 
Treppensteigen.     Appetit  und  Stuhl  gut. 

Die  objective  Untersuchung  ergibt:  Kräftig  aussehender, 
wohlgenährter  Mann;  innere  Organe  alle  gesund.  Motilität  objectiv 
ganz  normal.  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  ganz  gut.  Keine  Sen- 
ffibilitätsstörung.    Gehimnerven  alle  normal.     Leichte  Anämie. 

Verordnet  wurde:  Chinin  und  Eisen;  kalte  Abreibung  am  Mor- 
gen; Bewegung  im  Freien;  kräftige  Nahrung;  Massigkeit  in  Arbeit 
nnd  Geschlechtsgenuss;  später  Hochgebirgsaufenthalt. 

Nach  einem  halben  Jahr  stellte  sich  Pat.  auf  dem  Rückweg  aus 
^r  Schweiz  wieder  vor:  es  geht  ihm  bedeutend  besser.  Kraft 
^  Leistungsfähigkeit  der  Beine ,  sowie  die  Frische  der  Stimmung 
haben  entschieden  zugenommen.  Patient  marschirt  täglich  seine  4 — 5 
Stnnden;  nur  selten  tritt  dann  noch  Zittern  ein,  noch  seltener  Muskel - 
>^nierz.  Keine  kalten  Füsse  mehr;  Empfindlichkeit  gegen  Ehalte  ge- 
noger.  Schlaf  viel  besser,  wenn  auch  noch  nicht  ganz  gut.  Oeschlechts- 
^ction  noch  am  wenigsten  gebessert.  Kopf  immer  frei.  Stimmung 
i^eotend  besser;  keine  Weinerlicbkeit  mehr. 

Nach  einem  weiteren  halben  Jahre  war  der  grösste  Theil  der 
^nmkhaften  Symptome  geschwunden. 

Verlauf.  Dauer.  Ausgänge.  Die  Krankheit  beginnt  meist 
S^z  aUmälig  und  in  schleichender  Weise.  Doch  kommt  es  auch 
^^^,  dass  sie  sieh  ziemlich  rasch  entwickelt:  irgend  eine  Schädlich - 
^^ity  eine  starke  Anstrengung,  ein  Excess  kann  die  Krankheit  zum 
^^Bbruch  bringen  y  und  sie  kann  sich  dann  in  wenig  Tagen  oder 
lochen  bis  zu  einer  bestimmten  Höhe  entwickeln.  In  solchen  mehr 
^^ten  Fällen  besteht  in  den  ersten  Tagen  lebhaftes  allgemeines 
^limkheitsgeflihl,  Abgeschlagenheit,  Verminderung  des  Appetits  n.  dgl. 

Gewöhnlich  nehmen  die  Krankheitserscheinungen  dann  Wochen 
^d  Monate  lang  allmälig  zu  und  bleiben  dann  mehr  oder  weniger 
*ationär.  Grosse  Schwankungen,  vorübergehende  erhebliche  Besse- 
^^tng  sind  selten;  häufig  dagegen  geringere  Schwankungen  in  der  Li- 
^©Bsität  der  Erscheinungen. 

Bei  passender  Behandlung  und  Lebensweise  tritt  dann  ebenso 
«MnÄKg  Besserung  ein ;  aber  es  können  Monate  und  Jahre  vergehen, 
^te  die  letzten  Spuren  des  Leidens  getilgt  erscheinen.    Litercurrente 
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fieberhafte  Erkrankungen  seheinen  manchmal  gUnstig  auf  den  Tdj 
lanf  zu  wirken  und  die  Wiederherstellung  zn  beschlennigen.  - 
reti  der  Krankheit  können  vieh  Jahre  bestehen.  Rückfälle  sind  nicht 
selten  und  erfolgen  oft  auf  geringe  neue  Schädlichkeiten. 

Ob  auch  unheilbare  Fälle  vorkommen  nnd  ob  die  Krankheit 
sehr  lange  Jahre  fortbestehen  kann,  darüber  ist  meine  Erfahnmg 
noch  nnzureichend.  Jedenfalls  aber  kommen  so  schwere  Fälle  vor, 
dase  die  Kranken  ihrem  Beruf  entsagen,  die  (teselligkeit  meiden  and 
ein  elendes  Dasein  dahineehleppen  müssen. 

Eh  ist  mir  ebenso  zweifelhaft,  ob  die  Krankheit  in  irgend  eine 
greifbare  chronische  Erkrankungsform  des  K.-M.  (Myelitis,  Sklerose, 
grane  Degeneration)  übergehen  kann.  Bisher  ist  mir  dies  noch  nicht 
vorgekommen  und  ich  habe  meine  Diagnose  bisher  noch  nicht  in  der 
angedeuteten  Richtung  inodificiren  müssen.  Doch  können  darttlM 
nur  längere  nnd  ausgedehntere  Erfahrungen  entscheiden. 

Ueber  das  Wesen  der  Krankheit  jetzt  schon  eine  ganz  I 
Btimmte  Meinung  auszusprechen,  halte  ich  für  verfrühl.    Wir  ndc 
noch  viel  zu  wenig  vertraut  mit  der  Pathologie  zahlreicher  krank- 
hafter Vorgänge  im  R.-M.,  als  dass  jetzt  schon  ein  bestimmter  Aus- 
Spruch  über  die  eigentliche  Grundlage  des  im  Vorstehenden  f 
derteu  Krankbeitsbildes  gestattet  wäre. 

Einige  Bemerkungen  tntigen  immerbin  erlaubt  sein! 

Mit  gutem  Grunde  kann  wohl  bei  dem  geschilderten  Symptom 
complex  an  eine  spinale  Erkrankung  gedacht  werden:  das  gleich- 
zeitige Auftreten  der  sensiblen  und  motorischen  Besehwerden  in  bei- 
den Beinen,  die  vasomotorischen  Störungen,  die  Rückenschmerzen, 
besonders  aber  die  sexuellen  Functionsstörungen ,  die  eich  wohl  am 
einfachsten  durch  gesteigerte  Reizbarkeit  und  Schwäche  der  Ceniren 
im  Lendenmark  erklären  lassen,  sprechen  wohl  so  entschieden  ftlr 
den  spinalen  Sitz  des  Leidens,  dass  dagegen  andere  mögliche  An- 
nahmen (wie  z.  B.  die  Annahme  einer  Affection  der  Cauda  equioa) 
zurtlcktreteu  müssen.  Jedenfalls  scheint  uns  die  Annahme  einer  spi- 
nalen Erkrankung  zur  Zeit  die  annehmbarste. 

Weiterhin  kann  es  sich  wohl  nur  um  eine  im  gewithnlichen 
Sinne  funetionelle  Erkrankung  handeb.  Dafür  sprechen  das 
Fehlen  aller  objectiven  Stßmngen,  das  Fehlen  aller  Lähmungser- 
Bcheinungen,  der  in  der  Regel  günstige  Verlauf,  Unter  diesen  Um- 
ständen kann  an  eine  erhebliche  anatomische  Veränderung  im  nervö- 
sen oder  interstitiellen  Gewebe  de8R.-M.  nicht  wohl  gedacht  werden; 
htJchstens  wäre  vielleicht  an  Circnlationsstörungen ,  an  H^-perämie 
oder  Anämie  des  R.-M.  zu  denken.    Doch  stimmt  das  si'halmässig»^ 
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Bfld  dieser  Krankheitsformen  nicht  mit  dem  der  Nenrasthenia  spinalis. 
Immerhin  muss  ich  zugeben,  dass  die  Annahme  einer  Anämie  des 
R.-N.  für  diese  Fälle  mancherlei  Bestechendes  hat.  Aber  es  ist  vor- 
Unfig  unmöglich ,  diese  Ammhme  irgend  wie  zu  beweisen ,  sie  mag 
deshalb  als  eine  noch  offene  Frage  zur  Discussion  gestellt  bleiben. 

Am  natürlichsten  erscheint  es,  auf  feinere  Ernährungsstö- 
rongen  im  R.-M.  zu  recurriren,  die  wir  ja  bei  so  vielen  Krank- 
heiten des  Nervensystems  vorläufig  noch  annehmen  mttssen. 

Das  Wort  «»reizbare  Schwäche"  deckt  auch  diesen  Begriff  wohl 
im  besten  und  es  tritt  in  unserm  Krankheitsbilde  die  Schwäche  ganz 
besonders  hervor.  Welcher  Art  die  zu  Grunde  liegenden  Emährungs- 
Torgänge  sein  mögen,  darüber  fehlt  uns  noch  jede  Kenntniss.  Jeden- 
Uk  aber  glauben  wir  dieselben  mit  Recht  in  das  R.-M.,  besonders 
den  nntem  Abschnitt  desselben,  in  das  Lendenmark  verlegen  zu  dür- 
fen. Am  nächsten  liegt  noch  die  ganz  annehmbare  Vorstellung,  dass 
es  sich  um  eine  Steigerung  und  Fixirung  der  physiologischen  „Er- 
ntldnng''  der  nervösen  Elemente  handle,  wie  sie  ja  nach  starken 
nd  anhaltenden  Reizungen  immer  eintritt.  In  solchen  pathologischen 
Flllen  hätte  man  sich  dann  zu  denken,  dass  diese  Ermüdung  nicht 
mder  raschen  und  prompten  Weise  wieder  ausgeglichen  wird,  wie 

nnter  physiologischen  Verhältnissen  der  Fall  zu  sein  pflegt. 

Es  geht  aus  diesen  wenigen  Sätzen  wohl  zur  Gentige  hervor,  dass 
wir  die  hier  beschriebene  Krankheitsform  nicht  zu  den  cerebralen,  am 
wenigsten  zu  den  psychischen  Erkrankungen  rechnen  können;  es  han- 
delt sich  hier  nur  um  spinale  Erscheinungen,  mit  welchen  allerdings 
cerebrale  verbunden  sein  können;  aber  erst,  wenn  die  gleiche  Störung 
sieh  auf  das  Oehim  verbreitet,  werden  jene  cerebralen  Krankheitsfor- 
men die  Folge  sein,  welche  man  als  „Kopfdruck"  und  als  Psychosen 
tnflasst.  —  Auch  gegen  das  völlige  Aufgehen  dieser  Krankheitsformen 
Ä  der  Hypochondrie,  wie  es  von  Jolly  (Band  XIL  2.,  2.  Aufl.) 
uigestrebt  wird,  müssen  wir  entschieden  Verwahrung  einlegen.  So 
lAnfig  auch  bei  nnsem  Kranken  hypochondrische  Verstimmungen  vor- 
kommen, so  wenig  sind  dieselben  jedoch  constant  und  fehlen  in  nicht 
seltenen  Fällen  völlig.  Und  jedenfalls  gehört  die  psychische  Ano- 
Buüie,  welche  die  Hypochondrie  darstellt,  nicht  zu  den  charakteristi- 
schen Merkmalen  des  von  uns  hier  gezeichneten  Symptomenbildes. 


Diagnose. 

Entscheidend  für  die  Diagnose  ist  hauptsächlich  das  entschiedene 
Mißgverhältniss  zwischen  den  lebhaften  subjectiven  Kla- 
gen der  Kranken  und. den  fast  negativen  Resultaten  der 
objectiven  Untersuchung.    Das  Fehlen  aller  und  jeder  Motili- 


täts-  und  SensibilitätsstÖrungei) ,  aller  Symptome,  welclie  anf 
anatomische  Läsion  des  R.-M.  deuten,  muss  die  Annahme  einer 
fnnctioiiellen  Stßrnng  nahe  legen.    Kommt  dazn  das  Vorhand« 
allgemeiner  nervöser  Schwäche,  von  Schlaflosigkeit,  psychiBcber 
barkcit,  von  nenropatliiBcher  Belastung  und  anderen  ütioloj^acliea 
menten  {besouderg  sexuellen  Ueberreizungeo),  so  wird  dieee  Annahnii 
erbeblieh  wahreefceinlicher.    Immer  aber  gehört  zur  Feststellung  de 
Diagnose   viel  ]>raktische  Erfahrung  und  Sicherheit    in   der   UaM 
suclumg  und  nicht  selten  wird  eine  längere  Beobat^htnngszeit  e 
derlicb  sein,  elie  man  mit  derselben  ins  lieine  kommt. 

Einige  AiihaltB])unkte  für  die  Unterscbeidang  von  den  bek 
teren  ItUckeiimarkserkraukungen  mögen  hier  Platz  finden. 

Von  beginnender  Tabes,  mit  der  sie  wühl  am  liänfij 
verweehselt  wird,  ist  die  Neurasth.  spinal,  wohl  ziemlich  leicb 
unterscheiden.  Das  Fehlen  der  lancinirendeu  Schmerzen,  der 
^thesien  und  SeasibilitätsstOrungen,  des  GUrtelgefllbls,  dos  Schi 
kens  bei  geschlossenen  Augen  und  im  Dunkeln,  der  motorischeB' 
Sicherheit,  der  Ataxie  wird  dazu  gentlgeu.  Die  genaue  Prüfung. 
Sohnenreflexe  gibt  oft  eine»  werthvoHen  Anhaltspunkt,  da  es  I 
immer  mehr  Iteransstellt,  dass  dieselben  scbon  in  sehr  frühen  Sta 
der  Tabes  fehlen. 

Von  activer  Hyperämie  desll.-M.  kann  die  spinale  Nen 
schwäche  durch  das  Fehleu  der  Schmerzen,  der  Hautbypi 
der  motorischen  Reizungserscheinungen  und  wohl  auch  durch' 
lange  Dauer  dos  Leidens  unterschieden  werden.  Von  der  passt 
Hyperämie  durch  das  Fehlen  der  paretisehen  ErBcheiuungeii,^ 
Gefühls  der  Schwere  in  den  Beineu  und  wohl  auch  durch  die  | 
logischen  Momente.  i 

Von  Myelitis  incipieos  wird  die  Unterscheidung  durch 
Fehlen  der  Parästhesien  und  Anästhesie,  der  Parese  nnd  Lähiv 
der  Blascnschwäche  u.  s.  w.  möglich  sein. 

Schwieriger  wird  manchmal  die  Unterscheidung  von  Spina 
Irritation  sein.  Wenn  mnn  festhält,  dass  es  sich  bei  dieser  niel 
um  sensible  Reizungsersch  einungen  handelt,  dass  bei  ihr  die  Rflck« 
schmerzen,  die  Neuralgien,  die  Empfindlichkeit  der  Wirbel 
im  Vordergnmde  stehen,  während  bei  der  spinalen  Schwilche 
motorische  Leistuugsunfähigkeit,  die  sexuelle  Schwäche  Ge( 
der  Hauptklagen  bilden,  wird  man  die  richtige  Deutung  des  Ein« 
falls  meist  gewinnen,  Dabei  muss  freilich  zugegeben  wenten,  dai 
es  Fälle  von  zweifelhafter  Deutung  gibt,  die  gleichsam  in  der 
zwischen   beiden  Krankheit-sformen  stehen,   von  Jeder  etwas  hi 
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Jeden&llB  darf  man  erst  nach  genauester  objectiver  Untersuchung 
md  Erwlgang  aller  Umstände  und  wo  möglich  nach  einige  Zeit 
Ar^gesetzter  Beobachtung  der  Kranken  die  Diagnose  mit  Bestimmt- 
keit  stellen. 

Eg  wird  dadurch  die  Prognose  in  sehr  wesentlichem  Gradef 
kemiiiust.  Dieselbe  ist  fbr  die  Neurasthenia  spinalis  im  Gegensatz 
a  den  im  Symptomenbilde  einigermassen  ähnlichen  organischen  Er- 
knnkimgen  des  R.-M.  eine  relativ  günstige. 

In  den  meisten  Fällen  tritt  Heilung  ein,  wenn  die  Ursachen  ent- 
Amt  werden  und  ein  passendes  Verhalten  eingehalten  wird.  Aller- 
dings' ist  dazu  gewöhnlich  riel  Zeit  erforderlich  j  und  die  Kranken 
Bflssen  sich  auf  Monate  und  selbst  Jahre  hinaus  manche  Entbehrung 
lad  Beschränkung  des  Lebensgenusses  auferlegen.  Dabei  kann  die 
Lristongsfähigkeit  derselben,  besonders  auch  die  geistige,  eine  rela- 
fi?  grosse  bleiben,  vorausgesetzt  dass  grosse  Regelmässigkeit  in  der 
Lebensweise  eingehalten  wird  und  alle  Excesse  fem  bleiben. 

Fast  in  allen  Fällen  werden  aber  die  Kranken  eine  gewisse  Ein- 
huBe  an  der  fHiheren  Fülle  ihrer  Gesundheit  erlitten  haben;  sie 
Ueiben  für  sehr  lange  Zeit,  vielleicht  für  immer,  in  der  Kategorie 
der  «nervösen"  Personen  und  mttssen  bei  jeder  irgend  erheblichen 
Benen  Schädlichkeit  einen  mehr  oder  weniger  weitgehenden  Rtick- 
M  ihres  Leidens  befürchten. 

Besteht  sehr  erhebliche  hereditäre  Belastung ,  sind  ungünstige 
AiMenverhältnisse ,  fortwirkende  Ursachen  vorhanden,  so  wird  da- 
dirch  die  Prognose  natürlich  erheblich  getrübt.  Dann  bleibt  die 
Knakheit  bestehen,  ohne  jedoch  wie  es  scheint  eine  unmittelbare 
Ubensgefahr  zu  bedingen.  Ueber  die  Möglichkeit  eines  Uebergangs 
A  anatomische  Läsionen  des  R.-M.  ist  ein  Urtheil  vorläufig  noch 
Mt  gestattet. 

Therapie. 

Hier  ist  vor  allen  Dingen  der  causalen  Indication  zu  ge- 
■Igen:  die  excessive  Inanspruchnahme  des  Nervensystems  muss  ent- 
•düeden  vermieden  werden,  und  es  ist  flir  die  meisten  Fälle  ge- 
^^ißtxi  nothwendig,  für  einige  Zeit  absolute  Ruhe  in  Bezug  auf  die 
^^Ulichen  Leistungen  eintreten  zu  lassen.  Das  wird  sich  in  jedem 
*>«etaen  Falle  auf  Grund  der  ätiologischen  Momente  besonders  ge- 
lUten. 

Eine  besondere  Sorgfalt  erfordert  dann  weiterhin  die  Regelung 
^er  Lebensweise  und  Diät  solcher  Kranken.  Sie  müssen  in 
jeder  Beziehung  regelmässig  und  gesundheitsgemäss  leben  und  das 
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mit  grosser  Ausdauer  und  ConBetjuenz  forteetzen.  Die  Kranken  »tiüOM 
wenig  und  nur  zu  beetimmten  Stnnden  arbeiten,  die  Arbeit  S&ev 
unterbrechen;  sie  sollen  früh  zu  Bett  gehen  nnd  mSglicbst  viel 
schlafen;  sie  müssen  reichliche  und  kräftige,  leichtverdauliche  Nah- 
rung haben,  in  nicht  zu  seltenen  Mahlzeiten;  geistige  Geträuke  sind 
in  massiger  Menge  zuträglich;  viel  Bewegung  in  freier  Luft  (dooli 
nicht  bis  zur  Ueliermlidung  and  mit  gehöriger  Abwechselung:  Spi- 
zierengehen,  Bergsteigen,  Schllttschublanfen,  Gymnastik  u.  s.  w.i  iMi 
unbedingt  nOthig;  bei  sehr  erschöpf  baren  Kranken  auch  viel  Sitm 
in  freier,  guter  Luft;  die  Ausübung  des  Goitns  mnss  nitiglichel  eiih 
geschränkt,  jedoch  in  den  meisten  Fällen  nicht  ganz  oder  doch  DB 
vorübergehend  ganz  untersagt  werden;  unbefriedigte  sexuelle  Ai^i 
regungen  sind  möglichst  zu  meiden.  | 

Unter  den  gegen  die  Krankheit  seihst  in  Anwendung  zu  brin- 
genden Curverfahren  scheint  mir  der  Gebrauch  einer  mäj^isigen,  des 
Kräftezustand  und  der  Empfindlichkeit  der  Kranken  wohl  angepasMei 
Kaltwassercnr  besondere  Berücksichtigung  zu  verdienen.  'Nasw 
Abreibungen  mit  temperirtem,  allmälig  kälterem  Wasser,  ROck» 
Waschungen,  Fnsswaschungen  nnd  Sitzbäder  sind  die  geeignctsM 
Verfahren  und  pflegen  den  Kranken  bald  mehr  Frische  und  LeistDD^ 
fähigkeit  zu  geben.  Douchen  und  sehr  kalte  Applicationen  dUrflei 
zu  vermeiden  sein. 

Nicht  minder  wirksam  habe  ich  in  vielen  Fällen  Gebirgwlnft 
gefunden;  ein  längerer  Aufenthalt  im  Hochgebirge,  anf  allmilis 
zunehmender  Höhe,  pflegt  solchen  Kranken  äusserst  wohl  zu  thn 
nnd  die  Leistungsfähigkeit  ihrer  unteren  Extremitäten  rasch  widtf 
zu  erhohen.  Zweckmässig  ist  es,  wo  man  es  haben  kann,  mit  dieier 
Luftcur  eine  massige  Kaltwassercnr  zu  verbinden.  —  Bei  der  An» 
wähl  der  geeigneten  Orte  muss  die  Höhelage  derselben,  die  Qualälk 
der  Verpflegung  und  die  grössere  oder  geringere  Beijuemlichkeil  der 
Spaziergänge  berücksichtigt  werden ;  an  eehr  geeigneten  Orten  da" 
Art  ist  in  der  Schweiz  und  in  Tirol  kein  Mangel. 

Auch  dem  galvaniseh-en  Strom  gebührt  eine  wichtige  Sielte 
unter  den  Heilmitteln  der  spinalen  Nervenschwäche;  er  wird  in  der 
gewöhnliehen  Weise  am  Rucken  angewendet  (am  besten  aufslei^end 
stabil  mit  Wechsel  der  Ansatzsiellen ,  Strom  nicht  zu  stark!)  ni4 
kann  ausserdem  zur  directen  Behandlung  der  Beine  und  evenin^ 
auch  der  Genitalien  Anwendung  finden.  Er  wird  von  den  meislo 
Kranken  gut  ertragen  und  fördert  die  Wiederherstellung. 

Von  Medicanienten  sind  fast  nur  die  Eisen-  und  ChinaprJt- 
parate  im  Gebrauch  und  zn  empfehlen:  man  kann  sie  in  ve^8chi^■ 
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loser  Fonn  und  Combination  geben.  —  Nützlich  ist  es  manchmal, 
fimlien  in  der  yon  Hammond  (siehe  den  vorigen  Abschnitt)  em- 
ifiAlenen  Weise  mit  kleinen  Dosen  Nox  vomica  oder  Strychnin  zu 
farUnden;  doch  sei  man  damit  vorsichtig.  —  Je  nach  Umständen 
Jteien  aaeh  wohl  andere  Tonica  in  Frage  kommen. 

Nicht  selten  wird  man  auch  über  die  Wahl  und  Anwendbarkeit 
IM  Bädern  zu  entscheiden  haben.  Für  anämische  und  herunter- 
l^ommene  Individuen  werden  die  Eisenbäder  angezeigt  sein; 
■hr  schonungsbedürftige,  gegen  Kälte  sehr  empfindliche  Kranke 
lird  man  zunächst  besser  nach  den  Thermalsoolen  (Rehme,  Nau- 
Mim  u.  s.  w.)  als  ^ in  eine  Kaltwassercur  schicken.  —  Die  See- 
ilder  eignen  sich  als  Nachcur  für  Kranke,  die  ans  kalte  Wasser 
^ohnt  sind  und  gute  Verdauung  besitzen,  ganz  vortre£flich. 

Unter  allen  Umständen  müssen  diese  Guren  längere  Zeit  conse- 
pmt  und  wiederholt  gebraucht  werden;  denn  die  Krankheit  ist 
Ingwierig  und  pflegt  dem  ersten  Anlauf  nicht  gleich  zu  weichen. 

Etwaigen  symptomatischen  Indicationen,  wie  sie  sich  aus  der 
BeUaflosigkeit,  den  Schmerzen,  der  Spermatorrhoe  oder  Pollutionen, 
kr  Impotenz,  den  Verdauungsstörungen  u.  s.  w.  gelegentlich  er- 
|dwD,  suche  man  mit  den  üblichen  Mitteln  gerecht  zu  werden. 
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sur  Uli  caa  de  my^l.  h  rechutos.  Arch.  d.  Phyglol.  VUL  p.  4S.    IST6.  —  " 
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erkrankungen  des  R.-M.  Ibid.  VID.  S.2.il.  IS'h.  — Vgl.  ausserdem  die 
aber  multiple  Sklerose,  Hinterstrangs klorose.  spastische  Spinallähmung. 
litis  anter.  acuta  et  chronica  etc.  in  den  verarniedenen,  unten  folgend«! 
ten  dieses  Werkes, 
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Einleltnng. 

Die  Lehre  vou  der  Ent7,Uiidiing  den  Rückenmark»  bildet  jedffl- 
falls  den  umfangreichsten  und  wiflitigKten  Abschnitt  in  der  Rtlokea- 
markspathoiogie.  Jeder,  der  einigcrmasseii  mit  dem  Gegenstuid 
vertraut  ist,  wird  die  Schwierigkeiten  einer  üusammeiifai^seiKleD  bwI 
abgerundeten  Darstellang  desselben  zn  würdigen  wisaen. 

Das  llber  die  RflckenmarksentzUndung  und  alles,  was  man  dam 
rechnet,  vorliegende  Material  iet  ein  ungehenres;  seine  kritisch«  Sich- 
tung nnd  Ordnung  stöast  auf  unüberwindliche  Schwierigkeiten. 

Dieselben   liegen  grösstentheils   auf  dem   pathologisch -aoatomi- 
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leben  Gebiete.  Hier  ist  noch  vieles  and  vielleicht  das  Meiste  in 
Stknmg  und  Entwicklang  begriffen.  Es  ist  noch  nicht  entschieden 
mä  heute  noch  nicht  za  entscheiden,  was  alles  dem  Gebiete  der  Ent- 
iidiuig  des  R.-M.,  was  ihrer  acaten  sowohl,  wie  ihrer  chronischen 
km  sazarechnen  ist. 
'  Während  die  Einen  kein  Bedenken  tragen,  fast  alle  die  in  den 
%enden  Abschnitten  za  besprechenden  Formen  der  ansäten  sowohl 
M  der  chronischen  Rtlckenmarkserkrankangen  der  Entztlndang  zu- 
iwdsen,  während  sie  also  die  Tabes  dorsalis  wie  die  sogenannte 
itoralsklerose,  die  maltiple  Sklerose  wie  die  progressive  Mnskel- 
lR»phie,  die  Myelitis  centralis  wie  die  spinale  Kinderlähmung,  die 
■onischen  Atrophien  des  R.-M.,  ebenso  wie  die  secnndärcn  Dege- 
gntionen  desselben  nar  als  Unterarten  and  verschiedene  Localisa- 
Oien  eines  and  desselben  Entzündangsprocesses  betrachten: 

scheiden  die  Andern  wieder  eine  ganze  Anzahl  von  diesen  Pro- 
BMn  ab  and  wollen  sie  von  der  Entztlndang  getrennt  wissen,  als 
obehe  and  degenerative  Atrophie,  als  Erweichung,  Sklerose,  graae 
ligeneration  a.  dgl. 

Was  so  die  Einen  aaf  der  einen  Seite  dem  grossen  im  Flasse 
li  Gos'se  befindlichen  Material  hinzufügen,  scheiden  die  Andern 
■dl  anderen  Seiten  hin  wieder  ab. 

Es  ist  noch  nicht  abzusehen,  wann  die  Klärung  der  Thatsachen 
liMeinangen  eintreten  wird;  obwohl  die  neuesten,  von  der  anato- 
■Khen  and  klinischen  Forschung  betretenen  Wege  dem  Ziele  zu- 
tosben  and  schon  zu  erheblich  geklärten  Gesichtspunkten  gefährt 
AaL 

Es  bedarf  vor  allem  noch  sehr  eingehender  histologischer  Stu- 
hl am  kranken  R.-M.,  um  die  ganze  Genese  und  histologische 
hlmeklang  der  verschiedenen  Processe  zu  übersehen;  und  andrer- 
«te  besonders  noch  einer  weiteren  Präcisirung  und  Klärung  des 
iDgemein-pathologischen  Begriffs  der  Entzündung,  damit  wir  über- 
ißt wissen,  was  man  unter  Entzündung  eines  Organs,  wie  das 
UM.  zu  verstehen  hat;  vor  allem  wie  die  chronische  Entzündung 
m  B.-M.  zu  definiren  ist  und  wie  sich  dieselbe  von  den  übrigen 
^men  der  chronischen  Erkrankung  —  von  Atrophie,  Degeneration, 
Ihreichung,  Sklerosirung  u.  s.  w.  —  unterscheidet,  resp.  in  welchen 
«letischen  Beziehungen  sie  zu  derselben  steht. 

Dann  erst  mrd  man  genauer  feststellen  können,  welche  Krank- 
dtsformen  dem  Gebiete  der  Myelitis  zuzurechnen  sind  und  wird  die 
ymptomenbilder  der  einzelnen  Formen  noch  genauer  zu  präcisiren 
&  Stande  sein. 
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Das  praktische  Bedürfiiiss  fordert  gleichwohl  eine  dogmatische 
Darstellung  und  der  praktische  Arzt  kann  verlangen,  daas  ihm  ein 
dem  gegenwärtigen  y  wenn  auch  noch  so  mangelhaften  Stande  du 
Lehre  entsprechende  Darstellung  geboten  werde,  in  welcher  dl 
schwebenden  Streitfragen  nach  Möglichkeit  unberührt  bleiben. 

Eine  solche  Darstellung  ist  im  Folgenden  versucht  worden.  Du 
Lückenhaftigkeit  möge  man  mit  der  Schwierigkeit  des  Gegenstanda 
ihre  Kürze  mit  der  Beschränktheit  des  zugemessenen  Raumes  em 
schuldigen. 

Oesehiehtliehes. 

Eine  genauere  Geschichte  der  Lehre  von  der  Myelitis  heiat 
so  ziemlich  die  Geschichte  der  Rückenmarkspathologie  überhuft 
schreiben. 

Darauf  kommt  es  hier  nicht  an;  auch  nicht  darauf,  dass  wir 
untersuchen,  ob  schon  die  alten  Aerzte,  Hippokrates,  Aretaeii| 
Galen  u.  s.  w.  irgend  eine  bestimmte  Vorstellung  von  einer  Mydiiii 
gehabt  haben.  Jedenfalls  haben  sie  dieselbe  wiederholt  beobachM^ 
aber  von  anderen  Krankheiten  nicht  exact  getrennt;  und  so  taaUt 
man  die  acuten  sowohl  wie  die  chronischen  Formen  der  Myelitii  ii 
ihren  Werken  in  mehr  oder  weniger  kenntlichen  Beschreibungen  €f* 
wähnt. 

Genauere  Kenntnisse  über  die  Entzündungen  des  R.-M.  datirefl 
jedoch  erst  vom  Ende  des  vorigen  und  vom  Anfang  unseres  Jth^ 
hunderts.  Auch  hier  hat  P.  Frank  (1792)  den  Anstoss  zu  genauenfl 
Forschungen  gegeben.  —  Spinitis,  Rhachialgitis  u.  dgi.  waren  dif- 
mals  die  Bezeichnungen  ftlr  die  mehr  acuten  Formen.  Später  wmdi 
durch  die  Arbeiten  von  Harless  (1814)  und  Kiohss  (1820)  dU 
jetzt  allgemein  übliche  Bezeichnung  „Myelitis"  für  die  Entzündofli 
des  R.-M.  eingeftlhrt. 

Im  3.  Decennium  waren  es  besonders  die  epochemachenden  Ar 
beiten  von  Olli  vier  (1.  Aufl.  1821)  und  von  Abercrombie  (18tt) 
welche  die  Lehre  von  der  Myelitis  fester  begründeten  und  zaeni 
mit  ihrer  acuten  Form  den  BegrilBf  der  Erweichung  in  engere  Ver 
bindung  brachten. 

Dabei  blieb  es  längere  Zeit.  Im  5.  und  6.  Decennium  wendete 
sich  die  Aufinerksamkeit  der  Aerzte  alimäiig  mehr  den  chronische 
Formen  der  Myelitis  zu:  die  Entdeckungen  Türck's  über  die  «^ 
cundären  Degenerationen,  die  Darstellung  Romberg's  von  derT^ 
bes  dorsalis  sind  hier  zu  erwähnen,  ganz  besonders  aber  die  v(^< 
trefflichen  Untersuchungen  und  Beobachtungen  von  Duchenne  (^ 
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Bodogae),  welche  das  klinische  Bild  der  chronischen  Spinalparaly- 
.  sen^  der  Ataxie  locomotrice,  der  progressiven  Muskelatrophie  u.  s.  w. 
in  klassischer  Weise  klarstellten. 

Erst  im  Anfemg  der  sechziger  Jahre  aber  begann  unter  dem  Ein- 
I188  yerbesserter  physiologischer  und  histologischer  Untersuchungs- 
■etfaoden  ein  erheblicher  Aufschwung  der  Rückenmarkspathologie, 
«welchem  besonders  auch  die  Lehre  von  der  Myelitis  in  hervor- 
ngender  Weise  participirte.  Vor  allen  sind  hi^r  die  Arbeiten  von 
Brown -Söquard  zu  erwähnen;  für  die  acute  Myelitis  die  Arbeiten 
Ton  Oppolzer,  Levy,  Mannkopf  u.  A. ,  während  die  patholo- 
jlische  Anatomie  der  subacuten  und  chronischen  Formen  der  Myelitis 
durch  die  bedeutenden  Arbeiten  von  Fro;nmann  (1S64  imd  1S67) 
in  bemerkenswerther  Weise  aufgeklärt  wurde. 

Von  jetzt  ab  ist  ein  rapider  Fortschritt  zu  verzeichnen,  die  acu- 
ten und  chronischen  Formen  der  Rttckenmarksentzündung  sind  Gegen- 
itand  der  eifrigsten  Forschung,  an  welcher  sich  Franzosen,  Engländer 
nd  Deutsche  betheiligen.  Während  für  die  Lehre  von  der  acuten 
lyditis  durch  die  Arbeiten  von  Engelken,  Gharcot,  Dujar- 
iin-Beaumetz,  Hayem,  Westphal,  J.  v.  Heine  u.  A.  breite 
drondlagen  geschaffen  wurden,  sind  es  aber  besonders  die  chroui- 
idien  Formen  der  Myelitis,  welche  Gegenstand  eifrigsten  Studiums 
geworden  sind  und  deren  Erkenntniss  durch  die  vortrefflichen  Ar- 
bdten  von  Friedreich,  Westphal,  Leyden,  Frommann,  Th. 
Simon  u.  A.  in  Deutschland,  von  Lockhart  Clarke,  Gull  u.  A. 
ia  England,  von  Duchenne,  Topinard,  Jaccoud,  Charcot, 
Tnlpian,  Hallopeau,  Joffroy,  Michaud,  Pierret  u.  A.  in 
Fnmkreich,  von  C.  Lange  in  Kopenhagen  u.  s.  w.  gefördert  wor- 
den ist. 

Den  hervorragendsten  Antheil  an  dieser  Entwicklung  hat  ohne 
Zweifel  die  Schule  der  Salpetri^re  unter  Charcot's  und  Vulpian's 
lÄtung.  Ihr  haben  wir  zahlreiche  schöne  Arbeiten,  voll  neuer  Eut- 
deekungen  und  fruchtbringender  Gedanken  zu  verdanken.  Aber  auch 
» Deutschland  ist  in  den  letzten  Jahren  eine  Reihe  vortrefflicher 
Arbeiten  erschienen.  (Vgl.  auch  die  Geschichte  der  Tabes  dorsaiis, 
der  multiplen  Sklerose  und  der  spinalen  Kinderlähmung.) 

Nicht  zu  übergehen  ist  endlich,  dass  auch  den  Bestrebungen 
l^eaouders  der  deutschen  Elektrotherapeuten  mancher  schöner  Fort- 
«hritt  nicht  bloss  in  der  Therapie,  sondern  auch  in  der  Pathologie 
der  Myelitis  zu  danken  ist. 
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Es  erscheint  aus  vielen  Gründen  zweckmässig,  bei  der  Bm 
chung  der  Myelitis  wenigstens  zwei  grosse  Kategorien  zu  ontem 
den,  welche,  wenn  sie  auch  in  mannigfacher  Weise  in  einander  ü 
gehen  können  —  doch  hauptsächlich  in  ihrem  Verlaufe,  aber  i 
in  ihrem  pathologisch-anatomischen  Verhalten  und  in  ihrer  klini» 
Erscheinungsweise  erhebliche  Verschiedenheiten  darbieten:  nän 
die  acute  und  die  chronische  Myelitis.  Die  einzelnen  Foi 
und  Unterarten  derselben  —  und  es  gibt  deren  nicht  wenige  — 
den  wir  dabei  einer  kurzen  Charakterisirung  unterziehen,  ohne 
mit  ihrer  späteren  genaueren  Schilderung  vorzugreifen. 


A.   Die  aente  Sflekenmarksentzflndimg.    Myelitis  acuti 

Begriffsbestimmung.  Wir  verstehen  darunter  die  ac 
rasch  zu  schweren  Störungen  führende,  meist  '—  w 
auch  nicht  immer  —  fieberhafte  Entzündung  der  eig< 
liehen  Rückenmarkssnbstanz  in  allen  ihren  Abschnitten. 

Es  handelt  sich  dabei  um  rasch  sich  entwickelnde  entzündl 
Veränderungen,  welche  sowohl  die  Bindesubstanz ,  wie  die  nerv 
Bestandtheile  des  R.-M.  befallen,  aber  noch  nicht  in  allen  ihren  h 
logischen  Einzelheiten  vollkommen  genau  erforscht  sind. 

Gewöhnlich  kommt  es  dabei  zu  einer  rapiden  Zerstörung 
histologischen  Constitution  des  R.-M.  (fast  immer  in  Form  der 
weichung)  und  damit  natürlich  auch  zur  Vernichtung  der  Fum 
der  betroffenen  Theile.  —  Eine  genauere  Unterscheidung  in  pa 
chymatöse  und  interstitielle  acute  Myelitis  ist  zur  Zeit  noch  k 
möglich. 

Je  nach  dem  genaueren  Sitz  der  acuten  Myelitis  kann  dies 
in  verschiedenen  Formen  erscheinen;  ebenso  ist  ihre  Verlaufs^ 
eine  sehr  verschiedene;  zwar  ist  in  fast  allen  Fällen  die  Entstel 
des  Leidens  und  der  durch  dasselbe  gesetzten  Functionsstörui 
eine  sehr  rapide;  aber  nur  in  einer  kleineren  Zahl  von  Fällei 
auch  der  Verlauf  bis  zum  Tode  ein  gleich  rascher;  sehr  seltei 
rasche  Genesung;  meist  beobachtet  man  einen  mehr  oder  wen 
protrahirten  Verlauf  bis  zum  lethalen  Ausgang  oder  bis  zum  Ue 
gang  in  chronische  Zustände. 

Aetiolofie  und  Pathogrenese. 

Die  verhältnissmässige  Seltenheit  der  acuten  Myelitis  erklärt : 
Theil  unsere  Unkenntniss  ihrer  Ursachen.    Nur  für  eine  Minden 
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Too  FliUeD  gelingt  es  uns ,  eine  greifbare  Ursache  zn  finden ,  deren 
Wirknogsweise  nns  dann  auch  noch  meist  dankel  bleibt.  Viele  Fälle 
tber  entstehen  anscheinend  ganz  spontan,  ohne  alle  und  jede  Ver- 
anltwiing;  es  lAud  UTLB  durchaas  anbekannte  Reize,  welche  in  solchen 
raien  das  R.-M.  getroffen  haben. 

Sehr  wenig  ist  über  diejenigen  Momente  bekannt,  welche  eine 
erhöhte  Prädisposition  zur  acuten  Myelitis  bedingen.  Das  mann- 
liehe  Geschlecht  scheint  häufiger  von  derselben  befallen  zu  werden. 
Im  jugendlichen  und  mittleren  Lebensalter,  zwischen  dem  10.  und 
30.  Lebensjahre  sollen  die  meisten  Fälle  vorkommen ;  doch  ist  eine 
bestimmte  Form  der  acuten  Myelitis  —  die  sogenannte  spinale  Kin- 
derlähmung —  geradezu  eine  (fast  ausschliessliche)  Krankheit  des 
Kindesalters  und  wird  von  manchen  Autoren,  mit  zweifelhaftem 
Rechte,  zn  der  Dentition  in  Beziehung  gebracht. 

Nicht  unwahrscheinlich  scheint  uns,  dass  sexuelle  Excesse,  die 
Angflbung  des  Coitus  im  Stehen,  starke  körperliche  Anstrengungen 
n  dgl.  eher  eine  Stelle  bei  den  prädisponirenden ,  als  bei  den  6e- 
kgenheitsursachen  der  acuten  Myelitis  verdienen. 

Unter  diesen  letzteren  sind  die  einfachsten  und  am  leichtesten 
ngtadirenden  die  Traumata,  welche  das  R.-M.  so  häufig  und  aus 
den  verschiedensten  äusseren  Veranlassungen  treffen.  Verletzungen 
des  R.-M.  jeder  Art,  wie  sie  durch  stechende  und  schneidende  In- 
itnunente,  durch  Wirbelbrttche  und  -Luxationen,  Quetschungen  u.  s.  w. 
bervorgebracht  werden,  bilden  den  regelmässigen  Ausgangspunkt  einer 
icaten  traumatischen  Myelitis,  wie  wir  sie  bereits  oben  unter  Nr.  4, 
&  325  geschildert  haben.  Diese  traumatische  Myelitis  ist  auch  wie- 
derholt der  Gegenstand  experimenteller  Untersuchungen  gewesen. 

Hier  schliessen  sieb  unmittelbar  an  die  Fälle,  in  welchen  lang- 
MUDie  Compression  des  R.-M.  durch  die  verschiedenartigsten 
Momente  der  Ausgangspunkt  einer  Myelitis  wird.  Vgl.  oben  Nr.  5, 
S*  339.  Allerdings  fUhrt  ein  Theil  der  hier  in  Frage  kommenden 
^mprimirenden  Dinge  mehr  zu  den  subacuten  und  chronischen  For- 
iBen  der  Myelitis;  allein  wo  es  sich  um  Compression  des  R.-M. 
^h  gleichzeitig  irritirende  Momente,  z.  B.  durch  das  entzündliche 
Exsudat  bei  Wirbelcaries,  durch  Carcinom  u.  dgl.,  handelt,  entstehen 
^«ht  selten  auch  Veränderungen,  welche  entschieden  der  acuten  Mye- 
uft»  zugerechnet  werden  müssen. 

Dies  führt  hin  auf  diejenigen  Formen  der  acuten  Myelitis,  die 
^ch  ohne  Compression  des  R.-M.  durch  Fortleitung  des  Ent- 
'ttndungsprocesses  von  benachbarten  Organen  und  Geweben  her 
^^lÖ8t  werden.    Die  hauptsächlichste  und  praktisch  einzig  wichtige 
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Erkranknng  dieser  Art  ist  die  acute  Meningitis  spinalis, 
welcher  fast  ausnahmslos  das  R.-M.  selbst  in  mehr  oder  wenij 
umfangreicher  Weise  an  der  Entztlndung  Theil  nimmt.    Wir  hal 
dies  Verhältniss  schon  früher  bei  der  Leptomeningitis  acuta  S.  i 
berührt. 

Zu  den  häufigsten  und  wichtigsten  Ursachen  der  acuten  Myel 
gehört  unstreitig  die  Erkältung.    Die  Beispiele,  in  welchen  irg« 
ein  schweres  Erkältungsmoment,  Abkühlung  bei  erhitztem  Kör] 
ein  Fall  ins  Wasser,  Schlafen  auf  feuchter  Erde  oder  im  Schnee  u.  i 
unmittelbar  von  den  Erscheinungen  acuter  Myelitis  gefolgt  wo. 
sind  zu  häufig,  als  dass  an  der  Wirksamkeit  dieser  Ursache 
zweifelt  werden  könnte.    (S.  die  Beobachtungen  von  0 1 1  i  v  i  e  r ,  i 
polzer,  Voisin  u.  A.)  —  Dujardin-Beaumetz  glaubt  die  E 
figkeit   der  Krankheit   bei  Bäckern   dem  Umstand   zuschreibcQ 
dürfen,  dass  diese  Leute  sich  in  besonders  wirksamer  Weise  der 
kältung  bei  ihrer  Arbeit  aussetzen. 

Ob  übermässige  körperliche  Anstrengungen  ebenfi 
unter  den  veranlassenden  Ursachen  aufzuzählen  sind,  steht  noch  c 
hin;  vielleicht  wirken  sie  nur  als  prädisponirende  Momente;  jede 
falls  scheinen  sie  in 'Verbindung  mit  Erkäitungsursachen  eine  gewi« 
ätiologische  Bedeutung  zu  haben,  wofür  jeder  Krieg  und  besondi 
jeder  Winterfeldzug  die  entsprechenden  Beispiele  liefern  kann. 

Dasselbe  gilt  wohl  für  die  verschiedenen  Formen  der  sexuell 
Excesse. 

Nach  acuten  Krankheiten  und  während  des  Verlaufs  d 
selben  kommt  nicht  selten  acute  Myelitis  zur  Entwicklung.  Man  1 
dies  bei  Typhus,  den  acuten  Exanthemen,  dem  acuten  Rheuraatism 
schweren  Puerperalkrankheiten  u.  dgl.  beobachtet ;  am  besten  stuc 
bei  Variolois  (Westphal);  hier  trat  die  Myelitis  bald  früher,  b: 
später  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung,  selten  erst  mehrere  Wocl 
nach  demselben  ein;  hierher  gehört  wohl  auch  ein  Theil  der  m 
Diphtheritis  auftretenden  Lähmungen.  —  Baumgarten  beschr 
neuerdings  einen  merkwürdigen  Fall,  in  welchem  höchst  wahrsche 
lieh  die  Infection  mit  (Milzbrand-)  Bakterien  die  Ursache  einer  höc 
acuten  Myelitis  war. 

Unter  den  chronischen  Infectionskrankheiten  ist  wolil  die  S 
philis  eine  unzweifelhafte  Veranlassung  auch  der  acuten  Myeli 
Man  mag  darüber  streiten,  ob  es  sich  dabei  um  specifisch  luetim 
Processe  handelt,  oder  ob  vielleicht  die  Syphilis  nur  als  prädis] 
nirendes  Moment  wirkt  und  nur  eine  entfernte  Ursache  der  ni< 
specifischen  Myelitis  ist  —  so  viel  ist  jedenfalls  sicher,  dass  sich  1 
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Syphilitischen  nngewöhnlich  häufig  sehr  rasch  yerlaofende  Myeiitiden 
entwickeln.  Nach  eignen  Beobachtungen  können  wir  Hayem  nur 
beistimmen,  welcher  die  Syphilis  für  ein  Moment  von  entschiedener 
ätiologischer  Bedeutung  erklärt.  Ueber  wirkliche  toxische  acute 
Myelitis  ist  noch  nichts  Sicheres  festgestellt.  Arsenik,  Phosphor, 
Quecksilber,  SchwefelkohlenstoflF,  Alkohjol,  Blei  u.  v.  A.  werden  in 
dieser  Hinsicht  beschuldigt.  Mit  welchem  Rechte,  ist  noch  zwei- 
felhaft 

Die  regelmässig  wiederkehrenden  unterdrückten  Menses,  Fuss- 
schweisse  und  Hämorrhoidalblutungen  spielen  natürlich  auch  in  der 
Aetiologie  der  acuten  Myelitis  ihre  mehr  oder  weniger  zweifelhafte 
KoUe. 

Heftige  Gemüthsbewegungen  scheinen  in  manchen  Fällen 
wirklich  der  Ausgangspunkt  von  Myelitis  geworden  zu  sein ;  wenig- 
stens sind  einzelne  Fälle  erzählt  (u.  A.  von  Leyden),  in  welchen 
sich  die  ersten  Erscheinungen  von  Myelitis  unmittelbar  an  eine  heftige 
psychische  Alteration,  Schreck,  Angst  oder  Zorn  anschlössen. 

Endlich  sind  Reizungen  und  Erkrankungen  peripherer 
Organe  als  Ursachen  der  acuten  Myelitis,  wenn  auch  in  verhältniss- 
mäBsig  seltenen  Fällen  zu  beschuldigen.    Ein  Theil  nämlich  der  so- 
genannten Reflexparaplegien,  wie  sie  nach  Erkrankungen  des  Harn- 
Qnd  Verdauungsapparates,  des  Uterus,  nach  Reizungen  und  Entzün- 
^^gen  der  peripheren  Nerven,   der  Gelenke  u.  s.  w.   zu  Stande 
kommen,  gehört  dem  Gebiete  der  acuten  Myelitis  an.    Wir  haben 
diesen  Gegenstand  und  die  Pathogenese  der  Reflexlähmungen-  schon 
^ederholt  0  erörtert  und  können  auf  die  diesbezüglichen  Abschnitte 
^i^ses  Werkes  verweisen.    Es  mag  nur  hinzugefügt  werden,  dass 
^^einberg^)  neuerdings  durch  Ueberfimissen  der  Haut  bei  Kanin- 
chen eine  der  Entzündung  jedenfalls  sehr  nahestehende  acute  Affection 
^^8  R.-M.  herbeigeführt  hat;  er  bezeichnet  dieselbe  als  reflectorische, 
^^rch  starke  Irritation   peripherer   sensibler  Nerven   bedingte   und 
**8öt  sie  durch  Lähmung  der  vasomotorischen  Centren  bedingt  sein. 
Aber  so  wenig  Sicheres  wir  nach  alledem  über  die  eigentliche 
^Pathogenese  der  Reflexparaplegien  wissen,  so  mangelhaft  sind  auch 
^usere  Kenntnisse  über  die  Pathogenese  der  anderweitig  verursachten 
^<iuten  Myelitis.    Am  leichtesten  verständlich  sind  die  traumatischen 
Myeiitiden,    ebenso  die  secundären,   von  Entzündung  benachbarter 
^webe  fortgeleiteten  Formen.     Wie   aber   die  Erkältung  Myelitis 


t>S.  oben  S.  168  u.  Bd.  XII.  1.  2.  Aufl.  S.  372. 
2)  Virch.  Arch.  Bd.  59.  S.  270. 
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erzeugt,  wie  diese  bei  acaten  Krankheiten,  wie  sie  dnreh  Geratttfafi 
bewegnngen,  wie  sie  bei  Syphilis  zu  Stande  kommt  n.  s.  w.,  dsflB 
beeitKen  wir  nur  mehr  oder  weniger  hypothetieobe  Erklärnngsv« 
suche,  die  anzuführen  nicht  der  Mdhe  lohnt. 

P  Pathologische  Anatomie. 

Häctfig  ist  an  dein  von  acuter  EntzUndnng  befallenen  R. - 
makroskopisob  nur  sehr  wenig  oder  selbst  gar  niehte  zu  sehen ;  uitA' 
es  unterliegt  nicht  dem  geringsten  Zweifel,  daes  das  Leiden  unKäbtigfl 
Male  an  der  Leiebe  llbereehen  worden  ist.  Mit  Sicherheit  ist  Ubeiv 
banpt  fast  jede  aeute  Myelitis  nur  mikroekopißch  zu  erkennen. 

Am  auffälligsten  ist  für  die  makroskopiecfae  üntersuchnng  nocA 
die  Consistenzverminderung  des  B.-M,  —  die  Erweichung  di 
selben  (Myelomalacie).  Diese  Erscheinung  ist  so  constant,  daes  m 
gewöhnlich  die  Enveichnng  mit  der  acuten  Entzündung  identificirtj 
gewisB  mit  grossem  Unrecht:  denn  nicht  alles  erweichte  RUeke» 
marksgewehe  ist  entzUndet  uu<l  nicht  jede  Entzltndung  des  B.-lb 
fahrt  znr  Erweichung.  Es  ist  also  jedenfalls  besser,  diene  Bezeich^ 
onng  für  die  entzündlichen  VorgSnge  ganz  fallen  zu  lassen  nnd  id 
mnss  es  fllr  entschieden  unstatthaft  ansehen,  den  Namen  Myelom« 
lacie  promiscue  fllr  Myelitis  zu  gebrancfaen;  derselbe  sollte  fltr  dil 
wirklichen  einfachen  Erweichnngsvorgftnge  reservirt  werilen. 

Die  entzündlichen  Veränderungen  kQnnen  nun,  nni  dies  vorwejp* 
zu   nehmen,    eine  sehr  verschiedene   örtliche  Verbreitung 
R.-M.  haben. 

Speciell  die  acute  Myelitis  hat  am  häufigsten  ihren  Sit2  n 
Ausgangspunkt  in  der  grauen  Substanz;  das  hängt  wohl  mit  di 
Gefässreiclitbnm  derselben  zusammen. 

Sie  kann  »ich  mehr  oder  weniger  weit  im  Längsschnitt  des  R.-IL 
verbreiten,  mehr  oder  weniger  tief  in  die  weissen  Stränge  eindriDgeni 
das  ist  die  Form,  die  man  seit  Albers  gewrihnlich  als  Myelitis 
centralis  bezeichnet  und  die  wohl  besser  Poliomyelitis  { 
noktog,  grau)  genannt  wird. 

Dieselbe  kann  sich  in  sehr  rapider  Weise  in  der  grauen  SnbeUM 
ausbreiten  und  in  kurzer  Zeit  den  groeitten  Tlieil  derselben,  die  ganM 
graue  Spiiial&Ke  befallen,  als  diffuse  centrale  Myelitis  (Uajeisk 
Sind  die  weissen  StrUnge  in  erheblichem  Maasse  mitergriffen,  so  daäf 
das  ganze  Rückenmark  mehr  oder  minder  Theil  nimmt  an  dem  en^ 
zUndlichen  Pmcess,  so  kann  man  von  Myelitis  diffusa  sprechen 
doch  dürfte  dieselbe  im  strengen  Sinne  des  Wortes  nicht  leicht  vor-' 
kommen. 
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Nicht  selten  wird  aber  auch  der  ganze  Rttckenmarksqaerschnitt 
auf  kürzere  oder  längere  Strecken  befallen;  ein  solcher  Herd  kann 
bis  zn  mehreren  Zoll  Länge  besitzen;  die  Intensität  des  Entzün- 
dimgsprocesses  ist  jedoch  meist  keine  gleichmässige  in  seiner  ganzen 
Aiudehnong.  Das  ist  die  Form,  die  man  jetzt  gewöhnlich  als  Mye- 
iitis  transversa  bezeichnet. 

Hat  der  Entztlndungsherd  eine  noch  kleinere  Ausdehnung,  so 
<ia8s  er  nur  einen  Theil  des  Querschnitts  und  einen  kleinen  Theil 
des  Längsschnitts  einnimmt,  so  nennt  man  das  Myelitis  circum- 
scripta. Es  handelt  sich  dann  um  einen  kleinen,  irgendwo  in  die 
Bflekenmarkssubstanz  eingesprengten  Entzündungsherd. 

Nicht  selten  jedoch  finden  sich  mehrere  derartige  Herde  in  einem 
B.-M.;  man  hat  Fälle  gesehen  (Westphal,  v.  d.  Velden,Lauinger), 
in  welchen  die  Myelitis  überhaupt  nur  in  zahlreichen,  über  das  ganze 
K.-M,  oder  einen  Theil  desselben  zerstreuten,  durch  mehr  oder  we- 
niger gesundes  Gewebe  von  einander  getrennten  Herden  auftrat; 
Fälle,  in  welchen  es  sich  um  eine  weitverbreitete,  aber  nur  fleck- 
weise  auftretende  Erkrankung  handelte,  das  ist  die  Myelitis  dis- 
seminata. 

Endlich  betreffen  die  im  Gefolge  von  Meningitis  auftretenden 
Formen  vorwiegend  die  peripheren  Schichten  des  R.-M.,  hier  mehr 
oder  weniger  tief  eindringend,  und  sich  verschieden  weit  der  Länge 
Dach- verbreitend  —  Myelitis  peripherica. 


Die  von  der  Myelitis  befallenen  Stellen  zeigen  nun  je  nach  dem 
^^ium,  in  welchem  man  den  Process  zu  Gesicht  bekommt  und  theil- 
^©ise  auch  nach  bestimmten  Verschiedenheiten  des  Processes  selbst, 
^^  sehr  verschiedenes  Aussehen  —  wenn  überhaupt  makroskopisch 
^^Wag  an  denselben  wahrzunehmen  ist. 

Man  muss  hier   verschiedene  Stadien   unterscheiden.     1.  Das 

Stadium   der  Hyperämie   und   beginnenden  Exsudation 

voihe  Erweichung).    Dasselbe  ist  schwer  zu  Gesicht  zu  bekommen; 

*^  ehesten  hat  man  noch  bei  schweren  traumatischen  Läsionen  Ge- 

■^uheit,  dasselbe  zu  sehen,  oder  bei  rasch  lethal  verlaufenen  Fällen 

^^  Mye^itis  centralis. 

Die  erkrankte  Stelle  lässt  eine  leichte,  selten  eine  bedeutendere 

Sdiwellung  erkennen.     Auf  dem  Durchschnitt  zeigt   sich  Trübung 

^i  Undeutlich  werden  der  Querschnittszeichnung,   nicht  selten  ein 

"ttutes  marmorirtes  Aussehen  der  Schnittfläche.    Sehr  ausgesprochen 

18t  meist  die  durch  die  Hyperämie  bedingte  röthliche  Färbung  des 


i^im'3al^c^määää'i 


niuge  II 
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Gewebes,  die  von  leiebt  rosiger  Injection  bis  zur  ctnnkelrothen,  raQ 
brannen,  chncnladefarbeDen  gehen  kann ,  wenn  sieh  zn  der  oft  seh 
bocbgradigen  Hyperämie  noch  mehr  oder  weniger  zablretche  eapilUr 
BlntextrftvaHate  gesellen.  Fast  immer  beobachtet  man  grösseren  Saft 
reiebthum  und  grossere  Weiebbeit  der  entzündeten  Stellen;  die  Rückon 
marksgubst^nz  r[uillt  Über  den  Querschnitt  hervor,  sie  kami  bis  za 
breiartigen  Consistenz  erweicht  sein.  Nur  sehr  selten  beobachte 
man  in  diesem  Stadium  eine  leichte  Consistenzznnahme,  wahrscbeic 
lieb  bedingt  durch  Infiltration  des  interstitiellen  Gewebes  mit  festerer 
Exsudat;  so  in  einem  Falle  bei  Hayeni.  —  Nur  selten  auch  geling 
es  bei  makroskopischer  oder  Loapenbetraehtung,  die  Ablagerang  eine 
deutlichen  Exsudats  in  dem  Herde  zu  constatiren,  weisslicfae  ode 
gelbliche,  trUbe  oder  mehr  glasige,  collnide  Streifen  und  Ringe  ti 
die  Septula  eingelagert  oder  um  die  Gefässe  ergossen, 
timgebnng,  an  den  Meningen  ebenfalls  häufig  die  Zeichen  v 
ämie  nnd  Entzündung. 

Am  in  Chromaäure  erliBiieten  Pi-ftparnt  sind  die  myelitiscLen  Herd 

gewöhnlich  viel  leichter   als    am    frischen  R.-M.    durch   ihre   different 

(hellere,  gelbliclie)  Farbe  von  der  geauoden  Substanz  zu  unterscheide! 

Die  entzündeten  Partien  erhärten  allerdings  schwierig  und  schlecht,  ei 

scheinen  auf  dem  Schnitt  brdcklig,  krümelig,  nic)it  cohürent  und  lasse: 

keinerlei  scharfe  Zeichnung  erkennen.    Besonders  die  kleineren,  myeL 

tischen  Herde,  so  wie  die  secnndären  Degenerationen   werden   dnie 

diese  Verfärbung  in  sehr  scharfer  und  deutlicher  Weise  umgrenat    ' 

2.    Das  Stadium  des  fettigen  Zerfalls  und   der  Res&fl 

ption  (gelbe  und  weisse  Erweichung).    Die  erkrankte  Stelle  wiB 

nun  im  weiteren  Verlauf  immer  blasser  und  mehr  und  mehr  erweichi 

Ihre  Färbung  geht  vom  Rothen  allmälig  ins  Gelbliebe  Über,  beding 

durch  die  Diffusion  und  Veränderung  des  Blutfarbstoffs,  darch  di' 

fettige   Degeneration   des  Nervenmarks,   die  Bildung  von  Fettköni 

,cbenkugeln  und  den  Naehlass  der  Hyperämie.    Mehr  nnd  mehr  wir< 

durch   diese  Momente,   besonders   durch  die  Anhäufung  des  fettigei 

Detritus,  die  Farbe  eine  weiese  nnd  die  ganze  Substanz  nimmt  ein^ 

mehr  rahmartige,  milchähnliche  Beschaffenheit  an.     Die  Erweichung 

hat  unterdessen  weitere  Fortschritte  gemacht,  das  Mark  qnillt  starl 

aber  die  Schnittfläche  vor,  nimmt  breiähnliche  oder  noch  dUnnfltts 

sigere  Consistenz  an  nnd  fliesst  oft  ganz  aus  dem  Sacke  der  Pia  ans 

Diese  Erweichung  ist  neben  dem  Zerfall  der  Nervcnfaeeru  haiipi 

Btlehlich  durch  die  flUssige  Exsudation  aus  den  Gefässen  bedingt 

Gewisse  Verschiedenheiten  dieses  Exsudats  mHgen  in  den  einzelnec 

Fällen  exietiren  und  die  Grade  oder  selbst  das  Fehlen  der  Erwä- 

chnng  bedingen ;  wir  wii^aen  jedoch  nichts  Genaneres  dartlbcr. 
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Znletet  bleibt  an  dem  Erkranknngsherd  nur  das  Gefässgerttst 
mit  einem  Theil  der  gewucherten  Septa  übrig,  zwischen  welchen  die 
erweichte  Masse  leicht  ansfliesst  oder  ausgespült  werden  kann.  Durch 
die  fortBchreitende  Resorption  des  Marks  und  der  Fettkömchen  tritt 
dann  eine  mehr  graue  Färbung  des  Herdes  hervor,  der  schliesslich 
verkleinert  und  eingesunken  erscheint. 

Sehr  selten  nur  kommt  es  bei  acuter  Myelitis  zu  wirklicher  Eite- 
rnng;  am  ehesten  sieht  man  noch  den  Rtickenmarksabscess  sich  bei 
schweren  traumatischen  Läsionen  entwickeln;  ebenso  im  Gefolge  von 
eitriger  Meningitis;  dagegen  gehört  bei  der  spontanen  Myelitis  die 
Eiterung  zu  den  allerseltensten;  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  beob- 
achteten Ereignissen. 

3.  Das  Stadium  der  Ausgänge  (Narbenbildung,  Cystenbii- 
dang,  Induration,  Sklerose  u.  s.  w.). 

Mit  der  fortschreitenden  Resorption  der  erweichten  Massen  kommt 
es  schliesslich  zu  einem  völligen  Verschwinden  des  flüssig  Gewor- 
denen; das  Bindegewebs-  und  Gefässgerüste,  z.  Th.  verdickt  und 
gewuchert,  bleiben  allein  zurück  und  bilden  eine  mehr  oder  weniger 
derbe,  geschrumpfte,  granlich  durchscheinende,  manchmal  mit  Pig- 
menteinsprengungen  versehene  Narbe.   Dieselbe  vereinigt  die  gesund 
gebliebenen  Rückenmarksabschnitte.    Es  kommt  in  seltenen  Fällen  in 
ihr  zur  Restitution  von  Nervengewebe,  indem  sich  nach  einiger  Zeit 
schmale,  dunkelrandige,  regenerirte  Nervenfasern  in  derselben  nach- 
weisen lassen;  diese  Verbindung  kann  auch  eine  Wiederherstellung 
der  Function  vermitteln,  wie  dies  in  einem  Fall  von  Charcot  der 
Fall  gewesen  ist    Doch  scheint  eine  solche  glückliche  Restitution 
leichter  bei  den  subacuten  und  chronischen  Formen  vorzukommen. 
Nicht  selten  aber  bleiben  in  dem  restirenden  Gerüste  der  Narbe 
Diehr  oder   weniger    grosse   Flüssigkeitsansammlungen    zurück;    es 
kommt  zur  Bildung  einzelner  oder  vielfacher,  kleinerer  oder  grös- 
serer Cysten.    Sie  pflegen  mit  einer  trüben,  milchähnlichen,  noch 
häufiger  mit  einer  serumähnlichen  Flüssigkeit  erfüllt  und  von  grob- 
^'^^higen  Bindegewebszügen,  welche  meist  Gefässe  führen,  durch- 
wbt  zu  sein. 

In  vielen  Fällen  aber  kommt  es  im  weiteren  Verlauf  zu  einer 
8Ärkeren  Wucherung  und  Consolidirung  des  interstitiellen  Stützge- 
^ebes.  Dasselbe  nimmt  an  Umfang  und  Masse  zu,  die  Gefässe  ver- 
mehren, ihre  Wandungen  verdicken  sich ;  die  vorher  erweichte  Stelle 
^^d  derber  imd  fester,  grau,  durchscheinend  und  hebt  sich  deutlich 
von  ihrer  Umgebung  durch  Farbe  und  Consistenz  ab.  Es  ist  damit 
*^  den  Anfängen  der  Verhärtung, Sklerose  gekommen.  Schreitet 
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diese  interstitielle  Bindegewebswnchening  weiter  fort,  ergreift  t 
BchleicUender,  progressiver  Weise  auch  die  benachbarten,  bisher 
gesunden  oder  wenig  veränderten  Partien  der  RUckenmarkssnb 
nnd  pflanzt  sie  sich  in  diesen  weiter  fort,  auch  die  nervösen  Ge 
dem  allniäligen  Untergang  entgegenftlhrend,  so  ist  damit  der  L'efci 
gang  in  die  chronische  Myelitis  gegeben.    Das  ist  ein 
vorkommendes   Eieiguiss    und    fast   alle   acuten   Myelitiden, 
nicht  rapide  zum  Tode  fuhren,   machen   später  diesen  Uebeq 
durch;  nach  Leyden's  Ansicht  thun  dies  besonders  die  mit' 
niUssig   intensiver  Infiltration   und  Schwellnng   verbundenen  Fort 
der  acnten  Myelitis. 

Die  makroskopische  Betrachtung  lehrt  ferner  in  der  Regel 
Betbeiligung  der  Meningen  an  dem  EiitzUndungsprocesD  I 
neu:  Trllbung  derselben,  Infiltration  mit  Serum,   zelligen  Elemi 
Eiter  (oft  erat  mikroskopisch  nachweisbar),  Verdickungen,   Adld 
nen,   capillare  Extravasate   neben   hochgradiger  Hyperämie  u.  l 
sind  die  liiesbezHgliehen  Erscheinungen.  —  Die  SpinalflQggigl 
ist  gewöhnlich  vermehrt,  etwas  trübe,  rStblich;  manchmal  aber 
ganz  unverändert.     Die  Nervenwur  zeln  richten  sich  mit  ihrer^ 
theiligung  gewiihnlich  nach  der  Pia:  sie  werden  manchmal  erweJI 
gelockert,   geschwellt,   manchmal  atrophisch,   grau,  durchschei) 
indurirt  gefunden. 

In  den  späteren  Sta<lien  erkennt  man  nicht  selten  noch  aa| 
dem  eigentlichen  Entzündungsherde  die  sogenannten  secnnd»! 
Degenerationen,  die  wir  schon  wiederholt  besprochen  hi 
aufsteigende  Degenerationen  in  den  zarten  Strängen  und  den 
hirnseitenstrangbahnen  und  absteigende  in  den  hinteren  Seitensti 
a.  s.  w.  In  vielen  Fällen  von  acuter  Myelitis  ist  die  Zeit  fUr 
Entwicklung  zu  kurz;  in  den  chronisch  gewordenen  Fällen 
pflegen  sie  selten  zu  fehlen.  Der  Uebergang  des  myelitisehen  4 
des  in  die  eecnndären  Degenerationen  ist  dann  auf  successiven  <■ 
schnitten  sehr  schfln  zu  verfolgen.  M 

Von  grßsster  Wichtigkeit  für  die  Erkennung  der  hier  ablattMl 
pathologischen  Vorgänge  ist  aber  die  mikroskopische  U&l| 
suchung,  die  sowohl  am  frischen,  wie  am  genügend  erhUrteten 'S 
mit  den  bekannten  Methoden  behandelten  Präparat  ausgeführt  ll|| 
Die  vorkommenden  Veränderungen  erstrecken  sich  all 
bloss  auf  die  bindegewebige  Grundsubstanz  mit  ihren  Gefässen,  ■ 
dem  ebensowohl  auch  auf  die  Nervenfasern  und  Oanglienzetleii.4 

Im  ersten  Stadium  findet  man:  hochgradige  Erweiterung! 
Capillaren  und  kleinen  .\rtericn  und   besonders  der  kleinen  Veii 
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sie  sind  strotzend  mit  Blut  gefUUt;  nicht  selten  von  ganzen  Schichten 
&rblo8er  nnd  rother  Blutkörperchen  scheidenartig  eingehüllt ;  hie  und 
da  grössere  Anhäufungen  von  rothen  Blutkörperchen  eingelagert 
(capillttre  Extravasate);  die  Wandungen  der  Gefässe  sind  verdickt, 
oiit  Fettkömchen  und  Eömchenzellen  besetzt,  zeigen  exsudative  und 
•  jdastische  Infiltration;  besonders  wird  von  Hayem  ein  glasiges, 
eolloides  Exsudat  beschrieben,  welches  in  mehr  oder  weniger  dicker 
Sehichte  scheidenartig  die  Gefässe  umhttllt,  sich  aber  auch  sonst 
lerstreot  im  Gewebe  findet. 

Etwas  ganz  ähnliches  —  ein  hyalines,  glasig-starres  Exsudat  im 
Gewebe  der  grauen  Substanz,  um  die  Gefässe  und  im  vorderen  Längs- 
i[MÜt  —  scheint  Baumgarten  in  seinem  interessanten,  wahrschein- 
licb  auf  Milzbrandinfection  beruhenden  Falle  von  acuter  centraler  Mye- 
litis gesehen  zu  haben. 

'  An  der  Neuroglia  finden  sich  immer  erhebliche  Veränderun- 
gen. Die  Fasern  des  Beticulum  sind  verbreitert,  geschwellt,  das 
Netzwerk  viel  derber  und  auffälliger  geworden,  zum  Theil  mit  Ker- 
nen nnd  Zellen  erftillt;  die  Gliaz eilen  selbst  sind  geschwellt  und 
vennehrt,  zeigen  oft  mehrere  Kerne,  sind  ebenso  wie  die  verbrei- 
^D  Bindegewebsbätkchen  manchmal  mit  einer  colloiden  Masse  in- 
fitrirt.  Schon  in  diesem  Stadium  finden  sich  meist  mehr  oder  we- 
%er  zahlreiche  Kömchenzellen,  theils  in  unmittelbarer  Umgebung 
^^r  Gefässe,  theils  unregelmässig  im  interstitiellen  Gewebe  und  in 
den  Flaschen  desselben  zerstreut. 

Sehr  wichtig  und  auffallend  sind  weiterhin  die  Veränderungen 
*D  den  Nervenfasern.     Die  Fasern  im  Ganzen  zeigen  unregel- 
'i^äsaige  Vergrösserung  und  Verkleinerung  ihres  Durchmessers;  ihre 
^laikgcheide  ist  theilweise  in  Kügelchen  oder  gröbere  unregelmässige 
ßrnchstttcke  zerfallen,  kömig  getrübt,  an  vielen  Fasern  gänzlich  ver- 
schwunden oder  mit  dem  Axencylinder  zu  einer  einzigen  homogenen 
^^wse  verschmolzen.   Die  Axencylinder  selbst  sind  —  wie  dies  die 
Beobachtungen  von  Frommann,  Charcot,  Hayem,  Joffroy  u.  A. 
^Äigethan  haben  —  häufig  geschwellt  und   zwar  oft  bis   zu  ganz 
^normen  Durchmessern;  sie  zeigen  grosse  spindelförmige  Anschwel- 
**ingen,  kolbig  aufgetriebene  Brachstücke,  sind  streifig,  trüb,  mit 
K^örnchen  besetzt,  brüchig,  anscheinend  in  körnigem  Zerfall.    Die 
Verdickung  der  Axencylinder  ist  besonders  auf  Querschnitten  sehr 
*^kön  zu  sehen  und  liegen  sie  hier  oft  in  ganzen  Gruppen  beisammen ; 
Während  sich  auch  wieder  vereinzelte  geschwellte  Axencylinder  mitten 
^ßter  gonst  unveränderten  oder  erst  die  Anfänge  der  Schwellung  zei- 
genden Nervenfasem  finden  können. 

Htiabneb  d.  ipec  Pathologie  n.  Therapie.   Bd.  XI.  '2.   '2.  AaS.  27 
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Anch  die  Ganglienzellen  werden  von  den  entzBnilUcheii  Tf 
änderungen  ergritfen.  Sie  ei-scheinen  geschwellt,  oft  förmlich  wi 
aufgebläht,  zu  sehr  beträchtlicher  Grßsse;  ihre  Substanz  ist  getrüh 
Kern  und  Kemkttrperchen  aber  im  Beginn  meist  Jntact,  selten  i 
TheJlung  begriffen;  manchmal  auch  glasige  Quellnng  der  Zellen  nn 
Vacnolenbildung  in  denaetben.  Ihre  Fortsätze  sind  ebenfallB  gt 
schwellt,  trübe,  ünregelmässig  geformt,  z.  Th.  versehwiinden.  Weitei 
hin  veriallen  die  Zellen  fortschreitenden  Destmctionci Vorgängen. 

Im  2.  Stadium  findet  man  die  nervösen  Elemente  ii 
voller  Auflösung  begriffen:  Die  Nervenfasern  zerfallen,  dnrch  dii 
PrUparation  in  Fragmente  zerbröckelt,  fettige  Degeneration  der  Mark 
scheide,  Auflösung  und  Verschwinden  der  Axencylinder ;  die  Ganglien 
Zellen  theils  verflüssigt  und  geschwunden,  theils  zu  kleinen  glSnien 
den  homogenen  Schollen  ohne  naebweisbare  Stmctür  geschvranden 
hochgradig  atrophisch.  —  Das  BindegewebsgerBste  ist  gelockvr 
und  erweicht  dnrch  die  flüssige  Exsudation,  durch  ZellenbiWnng  mu 
Verfettung.  —  Die  Gefässe  verdickt,  sehr  kernreich,  mit  Fettköni 
eben  durchsetzt  und  häufig  vou  Kömchenzellen  in  dichter  Schicbb 
umlagert.  Der  balbtlüssige  Brei,  welchen  das  entzUndliche  'erweirhb 
Mark  bildet,  enthalt  ausserdem  zahlreiche  Myelinmassen  und  -tropfen 
BlQtkörperchenreste ,  farblose  Zellen,  Pigmentkömchen,  feinkömifei 
Detritus  und  vor  allem  zahlreiche  Fettkörach euzellen.  Diese  Feit 
körnchenzellen  bilden  gewöhnlich  den  auffallendsten  und  sofoi 
bemerkten  Bestandtheil  der  myelitisch  erweichten  Massen  und  sim 
besonders  bei  der  Untersuchung  im  frischen  Zustande  sehr  deutlich 
Sie  finden  sich  theils  um  die  Gefässe  gelagert,  theils  in  den  Lttcker 
welche  die  zerfallenen  Nervenfasern  und  Asencylinder  Hbrig  gclawe 
haben,  theils  aber  auch  in  den  Septis  der  Neuroglia  zerstreut.  Ds 
deutet  schon  auf  einen  verschiedenartigen  Entsteh ungsmodus  diese 
Gebilde;  es  ist  in  der  That  wahrscheinlich,  dass  ein  Theil  derselbe 
durch  Fettaufhabme  in  junge  oder  eingewanderte  zellige  Elemenl 
entsteht,  während  ein  anderer  Theil  auf  fettige  Degeneration  de 
Gliazellen,  wieder  ein  anderer  Theil  auf  fettigen  Zerfall  der  Nervet 
faaem  und  der  spindelfÜrmig  geschwellten  Aseneylinder  (HayeM 
Th,  Simon)  zurückgeführt  werden  kann. 

Im  3.  Stadium  siebt  man  in  dem  der  Vemarbung  znstreb« 
Gewebe  ei»  sklerotisches  Bindegewebe,  mit  vielen  Kernen  t 
Zellen;  gerade  hier  treten  oft  die  Deiters 'sehen  Zellen  sehr  i 
lieh,  gross  und  vielstrahlig  hervor.  Die  GefUsse  sind  erweitert,  I 
Waodungen  verdickt.   Die  Ganglienzellen  meist  atrophirt; 
Kahbeiche  feine  Nervenfasern  sichtbar,  schmal  mit  dünner  MarksohoS 
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Etwaige  Cysten  zeigen  sich  von  einer  mehr  oder  weniger  derben 
fiindegewebdage  nmgeben,  gewöhnlich  auch  von  einem  grobmaschigen 
Netzwerk  von  Bindegewebe  durchsetzt  Ihr  Inhalt  ist  theils  trübe, 
tkeüs  mehr  serös ,  Iftsst  mikroskopisch  gewöhnlich  nur  Detritus  er- 
kennen. 

Beim  üebergang  in  Sklerose  und  chronische  Myelitis  tritt  be- 
Mmders  die  Zunahme  des  interstitiellen  Gewebes  deutlicher  hervor; 
die  Reticulumbälkchen  werden  breiter  und  dichter,  die  Spinnenzellen 
eneheinen  vermehrt  und  vergrössert,  die  Gefässe  verdickt,  Nerven- 
fuem  und  Ganglienzellen  in  degenerativer  Atrophie  begriffen;  das 
Gewebe  enthält  relativ  wenige  Fettkömchenzellen,  dagegen  meist 
Teichliche  Mengen  von  Corpora  amylacea. 

Die  secundäre  Degeneration  zeigt,  wo  dieselbe  vorhanden 
ist,  die  bekannten  histologischen  Charaktere,  die  wir  später  (Nr.  19) 
genauer  schildern  werden. 

Es  lag  nahe,  diesen  Verhältnissen  auf  experimentellem  Wege 
etwas  nachzugehen.  Die  Versuche  dazu  sind  aber  leider  sehr  spärlich 
imd  ohne  erhebliche,  jedenfalls  ohne  abschliessende  und  erschöpfende 
Resultate  geblieben. 

Die  zahllosen  Durchschneidungs- Versuche  der  Physiologen  am  R.-M., 
welche  zweifellos  jedesmal  eine  traumatische  Myelitis  erzeugten,  sind 
^  merkwürdiger  Weise  bisher  zur  Erforschung  gerade  dieser  Verhältnisse 
80  gnt  wie  gar  nicht  verwerthet  worden. 

Dujardin-Beaumetz  beschreibt  einige  Versuche  von  Hayem 
und  Liouville,  welche  durch  Application  von  Jod  oder  Olycerin  auf 
oder  in  das  R.-M.  Myelitis  zu  erzeugen  suchten  und  einige  von  ihm 
selbst  mit  Orancher  angestellte  Versuche  mit  traumatischen  Eingriffen. 
Die  Resultate  dieser  Experimente  sind  in  hohem  Maasse  unbefriedigend. 
—  Aehnliche  Versuche  von  Jeffrey  lehrten  bei  Hunden  dieselben 
'  histologischen  Veränderungen  kennen,  die  wir  vorstehend  als  auch  der 
tCQten  Myelitis  des  Menschen  angehörig  beschrieben  haben. 

Sehr  interessant  sind  die  Versuche  von  Hayem,  der  nach  dem 
Ansreissen  des  Ischiadicus  bei  jungen  Kaninchen  eine  narbige  Mye- 
^  folgen  sah,  welche  dann  der  Ausgangspunkt  einer  progressiven 
^tralen  Myelitis  mit  Muskelatrophie  u.  s.  w.  wurde ;  diese  zeichnete 
sieh  vornehmlich  durch  eine  degenerative  Atrophie  der  Ganglienzellen 
tos  und  wird  von  Hayem  für  eine  parenchymatöse  gehalten.  Aehn- 
Kches  soll  sich  —  wenn  auch  langsamer  —  nach  einfacher  Durch- 
^^eidung  des  Ischiadicus  entwickeln.  Falls  sich  diese  Thatsachen 
^^^etätigen  sollten,  würden  sie  von  grosser  Wichtigkeit  auch. für  die 
ii^eDschliche  Pathologie  sein:  für  die  Beziehungen  von  fortschreitender 
Myelitis  zu  Wunden  des  R.-M.,  fOr  den  Nachweis  einer  progressiven 
Parenchymatösen  Myelitis,  für  den  Nachweis  der  trophischen 
Lotionen  der  Vorderen  grauen  Substanz  u.  s.  w. 

Die  Versuche  von  Feinberg  und  ebenso  die  von  Klemm, 
Welche  eine  Myelitis  auf  reflectorischem  Wege  oder  von  einer  Neuritis 
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migrans  aus  zu  erzeugen  versuchten,  lehren  über  die  hisloloi^iiekeQ 
nese  der   myelitischen  Veränderungen  nichts  Wesentliches. 

Etwas  umfassendere  Versuche  hat  Leyden  angestellti  ihre  S 
sultate  jedoch  nur  auszugsweise  in  seiner  ,» Klinik  der  Rflckenmaifc 
krankheiten  **  mitgetheilt.  Er  erzeugte  Myelitis  bei  Katzen  und  HmA 
ausschliesslich  durch  Injection  von  Solut.  Fowleri  in  das  R.-lL;di 
durch  kam  fast  immer  die  eitrige  Myelitis  an  Stande,  wie  sie  j 
beim  Menschen  zu  den  grössten  Seltenheiten  gehört;  so  dass  a« 
diese  Versuche  nicht  ohne  Weiteres  für  die  Beurtheilung  der  aenti 
Myelitis  beim  Menschen  zu  verwerthen  sind.  Auch  finden  sich  fliN 
die  Art  und  Weise  der  Entwicklung  des  Processes,  ttber  die  fehMn 
histologischen  Vorgänge  in  ihrer  zeitlichen  Aufeinanderfolge,  Aber  de 
Antheil  der  einzelnen  Oewebsbestandtheile  an  dem  Process  weoigitH 
in  den  bis  jetzt  vorliegenden  Mittheilungen  Leyden's  keine  toI 
ständigen  Aufschlüsse.  —  Immerhin  aber  haben  diese  Experimente  n 
scliiedenes  gelehrt :  so,  dass  durch  einen  solchen  Eingriff  eine  intensiv 
sich  über  die  Reizungsstelle  hinaus  verbreitende  Myelitis  eiM 
werden  kann;  dass  verschiedene  Intensitätsgrade  des  Processes  b 
einem  und  demselben  Versuche  zur  Beobachtung  kommen;  dass  ■ 
der  Entfernung  von  der  Ii\jections8telle  die  Intensität  des  Prooisi 
abnimmt;  dass  diese  Abnahme  der  Intensität  sich  durch  ein  mehr  bsr 
weises  disseminirtes  Auftreten  einerseits,  andrerseits  dnrch  das  üebc 
biegen  der  Bindegewebswucherung  gegenüber  der  Erweichung,  Vc 
flttssigung  und  Eiterung  charakterisirt ;  dass  als  die  ersten  Zeicii« 
einer  beginnenden  acuten  Myelitis  Vermehrung  und  Schwellang  d 
Neurogliakerne,  Schwellung  der  Nervenfasern  und  Axeneyllndf 
Schwund  des  Ner\'enmarks  und  Bildung  von  Kömchenzellen  m  li 
trachten  sind  u.  s.  w.  Neuerdings  hat  Leyden  bei  einem  solchen  E 
periment  den  Uebergang  der  acuten  Myelitis  in  Cystenbildung  und 
chronische  Myelitis  (Sklerose)  constatirt;  auch  Vulpian  hatAehnlidi 
bei  einem  Hunde  nach  Iigection  von  Arg.  nitr.  gesehen. 

Die  Versuche  von  Hamilton  an  Katzen  beziehen  sich  nnr  i 
die  ersten  Tage  der  acuten  traumatischen  Myelitis.  Er  fand  n.  ^ 
dass  von  den  geschwollenen  Axencylindem  sich  rundliche  Geld 
loslösen,  welche  theils  zu  coUoiden  Körperchen  zerfallen,  theils  tl) 
auch  in  sich  eine  endogene  Brut  jugendlicher  rundlicher  Zellen  (EHi 
körperchen)  erzeugen  (?);  Schwellung  und  Trübung  der  Ganglienidk 
Kemvermehrung  der  Glia,  zellige  Ansammlungen  in  den  Gefässichdd 
n.  s.  w. 

Es  ist  jedenfalls  wünschenswerth  und  geboten^  diese  Versaehe 
mannigfach  moditicirter  Weise  zu  wiederholen,  Myelitis  noch  aaf  ^ 
derem  Wege  zu  erzeugen,  um  so  den  beim  Menschen  gefundenen  Th 
Sachen  einigermassen    näher    zu    kommen   und  den  Process  in  seiB 
verschiedenen    MiMÜficationen    und    Intensität^graden    vollständiger 
Überblicken. 

Einzelne  In^sondere  Fälle  von  acnter  Myelitis  mögen  hier  no 
eine  kurze  Erwähunng  und  Charakteristik  finden.  So  znnichst  < 
Mvelitis  centralis  aenta  oder  Poliomvelitis  acnta.   Beii 
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betrifi  die  Erweichung  und  Verflttssigang  vorwiegend  die  grane  Sub- 
gtanz,  die  beim  Durchschneiden  ansfliesst  nnd  eine  Höhle  zorttck- 
IM;  das  R.-M.  ist  in  seiner  ganzen  Ansdehnnng  etwas  geschwellt^ 
uf  seinen  Dorchschnitten  die  Qnerschnittszeichnung  sehr  verwischt. 
Ssyem  charakterisirt  diese  Form  folgendermassen :  diffase  Entzün- 
famg  der  granen  Substanz,  mehr  oder  weniger  diffuse  Hyperämie 
kx  weissen  Substanz;  kleinere  bandförmige  Entzündungsherde  in 
ler  letzteren ;  mehr  oder  weniger  intensive  meningitische  Verände- 
ngen. 

Erscheint  dieselbe  Form  mit  hämorrhagischem  Charakter,  so  haben 
fir  die  Poliomyelitis  haemorrhagica,  das  was  Hayem  als 
isematomyelitis  bezeichnet.  Sie  charakterisirt  sich  durch  eine 
nekr  oder  weniger  reichliche  Blutextravasation ,  entweder  in  Form 
dner  intensiven  hämorrhagischen  Erweichung,  welche  vorwiegend 
ider  ausschliesslich  die  graue  Substanz  einnimmt,  oder  in  Form  ver* 
iddeden  grosser  hämorrhagischer  Herde,  welche  sich  bis  in  die  weisse 
hbstanz  erstrecken  können  und  in  deren  Umgebung  nach  oben  und 
nteB  myelitische  Erweichung  nachweisbar  ist;  dieselbe  kann  sich 
to  Aber  die  ganze  Länge  des  R.-M.  erstrecken. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  acute  Myelitis 
)hne  Erweichung,  das  was  Dujardin-Beaumetz  als  Myeli- 
tis hyperplastica  bezeichnet.  Ihr  wesentliches  Merkmal  ist  Ver- 
Biehnmg  des  interstitiellen  Gewebes,  grösserer  Kemreichthum  und 
Srthsere  Derbheit  desselben,  Verbreiterung  der  Septa.  Dabei  Ver- 
liekimg  der  Gefässe,  einzelne  Eömchenzellen ;  normale  oder  etwas 
ertehte  ConsistenÄ  des  Marks.  —  Diese  Form  scheint  vorwiegend 
ifl  klemen  Herden  vorzukommen  (WestphaTs  Myelitis  disseminata) 
md  überhaupt  eine  geringere  Intensität  des  Entzilndungsprocesses 
ttmdeuten.  Sie  kommt  auch  in  der  Umgebung  acuter  Erweichungs- 
kerde  manchmal  vor;  im  Ganzen  aber  ist  sie  wohl  mehr  zu  den 
■AMMmten  Formen  zu  stellen,  welche  eine  Zwischenstufe  zwischen 
•««ler  und  chronischer  Myelitis  bilden. 

Eine  sehr  interessante  Form  dlssemlnirter  acuter  Myelitis,  welche 
in  zahlreichen  kleinen  Herden  im  obern  Brust-  und  Halstheil,  vor- 
^gend  in  den  Vorder-  und  Seitenstrilngen  und  in  der  vorderen 
Sftnen  Substanz  auftrat  und  wesentlich  durch  Veränderungen  an  den 
Nenrenüasem  selbst,  durch  geringes  Exsudat  um  die  Oefässe  und 
leichte  Vermehrung  der  Gliazellen  charakterisirt  war,  hat  Leyden 
(▼.  d.  Velden)  jüngst  beschrieben.  Einen  damit  fast  identischen  Fall, 
^  welchem  die  Veränderungen  noch  mehr  den  rein  parenchymatösen 
Clmrakter  trugen,  während  Rörnchenzellen,  Gefässveränderungen  und 
^Uenanhäufungen   fehlten,   hat  gleichzeitig  C.  Lauiuger   publicirt. 
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Die  Veränderungen  in  den  Übrigen  Körperorgaoen  bei  der 
Myelitis  bedürfen  nur  einer  kurzen  Erwähnung. 

In  den  peripheren  Nerven  findet  man  in  manchen  Fälltfl 
besonders  bei  centraler  Myelitis  —  die  verschiedenen  Entwickln 
stufen  der  degenerativen  Atrophie.  Kbensü  in  den  dazu  gehnd 
Muskeln  die  charakteriatiscbeu  Merkmale  des  gleichen  ProcesaQ 
seinen  ersten  Stadien  (Keruvermehrting,  leichte  Atrophie  der  Pj 

U.   8.    W.). 

Die  Schleimhaut  der  Harnblase  ist  in  manchen  Fällen  gesehi 
katarrhalisch  atScirt,  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  oder  in 
schwersten  FiUleu  diphtberitisch  intiltrirt  und  mit  schlecht  anseebä 
den,  brandigen  Geschwüren  bedeckt.  Entsprechende  Verändernng« 
setzen  sieh  manchmal  durch  die  Ureteren  auf  das  Nierenbecken  foi 
und  in  nicht  wenigen  Fällen  hat  man  die  Nieren  von  zablreicfel 
metastatischeu  Abscessen  durchsetzt  gefanden,  die  nach  Hayem  La 
ihren  Ursprung  aus  Anhäufung  von  Vibrionen  nehmen.  "^ 

An  der  Haut  des  Kreuzbeins  und  Gesässes,  au  den  Trochü 
teren  nnd  anderen,  mechanischem  Druck  ausgesetzten  Stellen  finde 
sich  gewöhnlich  die  fUr  den  Decubitus  acutus  in  seinen  verscliif 
denen  Entwicklimgsstadien  charakteristischen  Veränderungen.  (Sieh 
oben  S.  135.) 

Anderweitige,  mehr  oder  weniger  zufällig  in  der  Leiche 
Myelitikern  vorkommende  pathologisch -anatomische  Veritndei 
bedürfen  hier  keiner  besonderen  Erwähnung. 
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Pathologie  der  acuten  Myelltit. 
Symptome. 

Das  allgemeine  Krankheitabild  der  acuten  Myelitis  ist « 
»0  wechselndes  und  mannigfaches ,  in  jedem  Einzelfalle  müglicbe 
weise  »o  verschiedenes,  dass  hier  nui'  die  allgemeinsten  Züge  ' 
geben  sind,  welche  weiterhin  durch  die  Detailschilderung  vitHT 
ergänzt  und  ausgefllhrt  werden  müssen. 

Schon  der  Beginn  drr  Krankheit  ist  ein  äusserst  wechseln 
manchmal  gebt  demselben  allgemeines  Unwohlsein,  leichte  Fieb' 
bewegung  voraus;  selten  ist  der  Beginn  markirt  dnrcb  einen  Schtltt 
Trost  mit  den  nachfolgenden  entsprechenden  Fiebererscbeinni 
Kopfschmerz,  allgemeine  Abgeschlugenheit,  Ziehen  in  den  Glied 
Appetitmaugel  u.  s,  w. 

Häufig   wird   die   Krankheit   sofort    mit   spinalen    Ersai 
nnngen  eröffuel.     Und  zwar  sind  es  zuerst  meist  sensible  1 
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rangen,  welche  den  Kranken  aufsein  Leiden  aufmerksam  machen: 
Parüstliesien ,  Formication  n.  dergl.  in  den  Extremitäten,  lebhaftes 
Crflrtelgeftthl  oder  wohl  auch  Gttrtelschmerz  in  einer  dem  Krankheits- 
lite  entsprechenden  Höhe ,  Btlckenschmerz  und  Empfindlichkeit  ein- 
leioer  Domfortsätze;  manchmal  schmerzhaftes  Ziehen  in  Blase  und 
Uastdarm,  gastralgische  Schmerzen  u.  dgl. 

Dazu  gesellen  sich  in  manchen  Fällen,  aber  seltener,  auch  mo- 
orische Beizungserscheinungen:  Zuckungen  einzelner  Mus- 
Leln  and  Muskelgruppen,  Muskelspannungen,  lebhaftes  Zittern,  klo- 
lüche,  partielle  kämpfe,  ja  in  bestimmten  Fällen  und  bei  gewis- 
eft  Kranken  selbst  allgemeine  Convulsionen. 

Manchmal  eröffnet  auch  eine  isolirte  Blasenlähmung  die  Scene. 

Sßhr  bald  aber  —  manchmal  schon  in  wenigen  Stunden,  über  Nacht 
-  findet  der  Uebergang  zu  den  am  meisten  charakteristischen 
iihmnngserscheinungen  statt.  Zunächst  fällt  die  motorische 
jühmung  in  die  Augen;  sie  ist  mehr  oder  weniger  complet,  über 
'QiBchieden  grosse  Muskelgebiete  verbreitet,  meist  in  Form  von  Para- 
»legie,  nicht  selten  aber  auch  in  anderer  Weise. 

Sphincterenlähmung  pflegt  dann  nicht  lange  auszubleiben; 
A  tritt  sie  schon  sehr  früh,  gleichzeitig  mit  der  motorischen  Lähmung 
«i^  manchmal  erst  viel  später;  sie  kann  aber  auch  ganz  fehlen. 

Dasselbe  gilt  fllr  die  sensible  Lähmung;  in  allen  schweren 
^len  stellt  sie  sich  sehr  rasch  und  vollständig  ein  und  meist  ist 
hum  völlige  Anästhesie  der  unteren  Körperhälfte  bis  zu  einer  ge- 
rissen Höhe,  manchmal  zu  einer  ziemlich  scharf  begrenzten  Linie, 
orhanden.  In  leichteren  Fällen  kann  die  Anästhesie  auf  niedere 
rrade  und  geringere  Ausdehnung  beschränkt  bleiben;  sie  fehlt  end- 
<^h  bei  bestimmten  Formen  der  acuten  Myelitis  (Poliomyelitis  ante- 
or)  gänzlich. 

Die  Beflexerregbarkeit  verhält  sich  je  nach  dem  Sitze  der 
fankheit  verschieden:  sie  kann  rasch  und  vollständig  erlöschen  in 
&m  gelähmten  Theil ,  oder  sie  nimmt  erst  im  weiteren  Verlauf  all- 
ilig  ab,  oder  sie  bleibt  erbalten  und  kann  endlich  auch  sehr  er- 
dUieh,  oft  bis  zu  erstaunlichem  Grade  gesteigert  sein. 

Für  die  meisten  Fälle  acuter  Myelitis  ist  die  rapide  Weite r- 
^rbreitung  der  Lähmung  über  den  Querschnitt  des  Marks,  die 
<^plete  Paraplegie,  einigermassen  charakteristisch;  für  viele  nicht 
•üader  die  rasche  Verbreitung  in  der  Längsrichtung,  das  acute  Auf- 
steigen der  Lähmung  gegen  den  Kopf  zu,  die  acute  ascendirende 
Ptralyse.  Doch  hängt  das  von  der  Art  und  Localisation  der  ein- 
^Inen  Fälle  ab;  und  es  gibt  diesen  gegenüber  andere,  in  welchen 


die  Lftlimung  sofort  im  Beginn  den  liüeheten  Grad  erreicht, 
sie  später  nie  mehr  llherschreitet. 

in  fast  allen  schweren  P'Slteii  stellen  sieb  frUhseitig  yosoinol 
rische  Lähmungen,  Cystitis  und  PyelonephritiB ,  hochgradiger, 
Hcnter  DeeubitoB  ein.  Doch  kßunen  auch  alle  diese  Complii'Atioai 
fehlen.  Dasselbe  gilt  für  die  Atrophie  der  gelähmten  Mnskelii,  4l 
Verlast  und  die  Modifieation  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit, 

Der  weitere  Verlauf  gestaltet  sieh  nun  in  den  einzelnen  FUH 
und  Formen  sehr  verscliieden: 

entweder  ist  derselbe  rasch  progressiv  und  tndtiicb,'^ 
wenigen  Tagen  tritt  bei  fortdauerndem  Fieber,  unter  den  Erscheiuni 
der  KBcendirenden  Paralyse   und  rapide   sich  einstellender  ÄBphyi 
der  lethale  Au^ng  ein; 

oder  die  Krankheit  nimmt  einen  langsameren,  weniger  I 
tensiveu  Verlauf,  das  Fieber  bleibt  mHssig  oder  versübwi» 
ganz,  aber  es  stellen  sich  Cystitis,  Decubitus,  in  ihrem  Gefolge  Fieb 
Abmagerung,  Ersehßpfting  ein  und  die  Kranken  gehen  nach  Wort 
und  Monaten  zu  Grunde; 

oder  es  findet  Uebergang  in  die  chronische  Myeliti 
statt;  die  LUhraungserseheinungen  bestehen  mit  geringen  SchM 
klingen  fort,  es  kommt  später  zu  allmäliger  Verschlimmenuig  li 
die  Krankheit  macht  dann  den  weiteren  Verlauf  der  chronischen  1^ 
litis  durch;  < 

oder  es  stellt  sich  Besserung  ein,  aber  nur  bis  zu  eiai 
gewissen  Grade;  der  myelitiscbe  Process  läuft  ah,  aber  Bi 
ohne  eine  bestimmte  Anzahl  nervöser  Elemente  im  R.-M.  anwisd 
bringlicb  zerstört  zn  haben :  dem  entsprechend  bleibt  ein  Defect  1 
grösserem  oder  geringerem  Umfang  zurllck:  Lähmung,  Atriipl 
Contractur ,  Anchylose  oder  dgl.;  aber  das  Allgemeinbefinden  iri 
und  bleibt  gut,  die  Lebensdauer  wird  durch  die  überstandene  KrM 
heit  nicht  weiter  beeinflnsst; 

oder  endlich  —  und  das  ist  vielleicht  der  seltenste  Fall  —  «• 
kommt  zur  vülligen  Genesung;  verschiedene  Beobiichtiinp* 
lassen  diesen  günstigen  Ausgang  jedenfalls  als  möglich  erschein«»« 
es  tritt  dann  rasche  Besserung  ein  und  es  kommt  Über  kurz  i 
lang  zur  völligen  Ausgleichung  aller  Störungen,  meist  mit  einer  ( 
protrahirten  Keconvalescenz. 

Wie  gesagt,  kann  dies  in  seinen  allgemeinsten  ZQgen  entwnr 
Krankheitsbild  in  der  mannigfachsten  Weise  modificirt  sein ;  das  hs* 
nothwendig  zur  Aufstellung  verschiedener  Formen  der  acuten  ICv^ 
litis  gefllhrt,  auf  die  wir  unten  iturltckkomnien. 
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Zookchgt  haben  wir  die  einseinen  Symptome  noch  etwas 
genaoer  zu  schildern. 

Unter  den  sensiblen  Störungen  nehmen  die  Reizungs« 
erscheinnngen  bei  den  Klagen  der  Kranken  gewöhnlieh  die  erste 
Stelle  ein.    Nur  selten  —  aber  es  kommt  doch  vor  ~  fehlen  sie 
fODig  oder  sind  doch  so  unbedeutend,  dass  sie  nur  durch  genaues 
Befragen  der  Kranken  su  ermitteln  sind.  —  Ebenso,  und  das  ist 
m  Unterscheidung  von  der  Meningitis  wichtig ,  gehören  auch  leb- 
bafte  und  sehr  heftige  Schmerzen  zu  den  ungewöhnlichen  Erschei- 
imngen  bei  der  acuten  Myelitis.    Sie  kommen  wohl,  besonders  im 
Iidtialstadium ,  vor,  pflegen  aber  dann  meist  bald  wieder  zu  ver- 
Khirinden  und  dauern  selten  längere  Zeit  an.    Diese  Schmerzen  er- 
scheinen theils  in  Form  gttrtelartiger ,  den  Rumpf  in  verschiedener 
Hohe  umziehender,  neuralgiformer  Empfindungen,  theils  als  ein  cir- 
eattresy  rei&rtiges  Hantbrennen,  oder  als  Ziehen,  Reissen,*  Bohren, 
Brennen  u.  dgl.  in  den  Extremitäten.    Druck  und  Bewegung  pflegen 
dim  Schmerzen  in  den  Extremitäten  nicht  zu  steigern.    Rücken- 
ichmerz,  auf  grössere  oder  geringere  Ausdehnung  verbreitet,  ist  dabei 
9Ar  gewöhnlich;  ebenso  Druckempflndlichkeit  mehrerer  Domfort- 
lUxe,  die  sich  auch  zuweilen  beim  Ueberfahren  mit  heissem  und 
kaltem  Schwamm  zu  erkennen  gibt  —  Zu  den  regelmässigeren  Er- 
Kiheinungen  gehören  dagegen  die  verschiedensten  Parästhesien:  so 
dag  bekannte,  einschnürende  Gürtelgeftthl ,  welches  nicht  allein  am 
bmpf,  sondern  auch  an  den  Extremitäten,  an  den  Gelenken,  als 
OB  Ulangenehmes  Umschnürtsein  empfunden  winl ;  Geftthl  von  Span- 
nng,  von  Geschwollensein,  von  Kälte  oder  Hitze,  Prickeln,  Stechen, 
Forittication  u.  dgl.  werden  über  grössere  oder  kleinere  Hautstrecken 
^  anmeist  an  den  unteren  Extremitäten  empfunden.  Allmälig  macht 
Ml  mehr  -das  Geftthl  von  Taubsein,  Pelzigsein,  des  Absterbens  der 
Empfindung  geltend,  je  mehr  die  Anästhesie  deutlich  wird,  r-  Eigent- 
Bdie  Hyperästhesie  kommt  bei  der  acuten  Myelitis  jedenfalls  nur 
*Aen  vor  und  dürfte  wohl  meist  auf  die  Complieation  mit  Meuin- 
(itit  zu  beziehen  sein.     Doch  kommt  sie  auch  bei  halbseitiger  cir- 
CQueripter  Myelitis  und  zwar  auf  der  motorisch  gelähmten  Seite  vor. 
^  Bne  eigenthümliche,  diffuse,  schmerzhafte,  vibrirende  Empfindung, 
^  «ich  bei  ganz  localer  Hautberührung  über  die  ganze  betreffende 
Extremität  und  selbst  über  beide  untern  Extremitäten  verbreiten  kann, 
^^hreibt  C  bar  cot  als  Dysästhesie. 

Die  sensiblen  Lähmungserscheiuungen  pflegen  meist 
•M^ht  lange  auf  sich  warten  zu  lassen;  doch  können  sie  auch  voU- 
'Äulig  fehlen.    Die  Anästhesie  kann  mehr  oder  weniger  verbreitet 
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nnd  voUstäudig  sein;  partielle  EiiipSudungslähmuiigeD  kommen eb«ii- 
falls  Tor,  nicht  minder  Verlaiigsamung  der  Emptindimgaleitong.  Nickt 
selten  werden  in  den  ganz  empändangslosen  Theilen  noch  lebbifls 
Schmerzen  wahrgenommen  —  Anaesthesia  dolorosa ;  sehr  gewOhalid 
Bind  einzelne,  zuckende,  durchfahreude  Schmerzen,  die  ron  red«cto- 
riechen  Muskelzuckungen  in  den  gelähmten  Theilen  begleitet  sinl 

Die  Erklärung  aller  dieser  Erscheinungen  ist  ohne  Zwei!«!  il 
der  Entwicklung  und  dem  Fortschreiten  der  entzündlichen  Verli^ 
derung  in  der  RUckenmarksubstanz  zu  suchen.  Die  anfängUcba 
Reizerseb einungen  sind  auf  die  ent/:Undliche  und  hyperäniiiwhe  Inj 
tation  der  Nervenelementc  in  der  grauen  und  weissen  Substani,  ü 
spätem  Lähmnngserscheiuuugen  auf  den  Zerfall  derselben  und  ihn 
CompressioD  durch  das  entzündliche  Exsudat  znrttckzufltlirL-n,  Dit 
Gartelemphndungcn  rlthren  wohl  ron  den  in  dem  Entzündnnpben' 
gelegenen  hintern  Nervenwurzelu  her;  die  Parksthesien  und  Anäath»« 
sien  der  hinteren  Kiirperhälfte  von  den  innerhalb  der  grauen  Sah 
stanz  und  der  weissen  Hinterstränge  gelegenen  sensiblen  Bahn^ 
Da  dieselben  gritsstentheils  in  der  grauen  Substanz  liegen,  jedtjnU 
dieselbe  ftlr  eine  bestimmte  Strecke  passiren  mllsseu.  erklärt  siclidj 
meist  hochgradige  und  vollständige  Anäethe«ie  bei  der  acuten  od 
tralen  Myelitis  leicht;  und  die  wohlbegrUndete  Annahme,  äaes  & 
sensiblen  Bahnen  vorwiegend  oder  ansschliessUch  in  der  hinten 
Hälfte  der  grauen  Substanz,  resp.  den  weissen  Hinter-  und  Setiq 
strängen  verlaufen,  erklärt  es  zur  Genüge,  dass  bei  Myelitis  bld 
der  vorderen  grauen  Substanz  (z.  B.  bei  spinaler  Kinderläbioill| 
Senstbilitätsstörungen  vfiUig  fehlen.  Bei  circumscripter  und  bei  diM 
Ij  minirter  Myelitis,  bei  der  peripheren  Myelitis  wird  die  grOtssere  odi 

geringere  Betheiligung  der  Sensibilität   lediglich   abhängen  von  A 
grösseren  oder  geringeren  Verbreitung  der  Störung  auf  die  sen«ibll 
I  Bahnen  in  verschiedener  Höhe  des  R.-M. 

Die  motorischen  Störungen  erscheinen  ebenfalls  theil^  (I 
Keizungs-  theila  als  Lähmungszustände.  Zu  den  ersteren  gehON 
zunächst  die  im  Initialstadium  manchmal  auftretenden  Zuijtiu 
einzelner  Muskeln  oder  ganzer  Extremitäten,  krampfhafte  Spannungtl 
der  Muskeln,  die  sich  manchmal  bis  zu  tetanischt;r  Starre  stc 
ferner  die  couvulsivischen  Bewegungen  der  Extremitäten  und  end 
die,  fast  nur  bei  Rindern  im  Beginn  vorkommenden  allgemeinen  Co^ 
vulsionen,  —  Viel  eonstanter  aber  und  wichtiger  sind  die  moto- 
rischen Lähmunguerscheinungen,  welche  gerade  dem  ßiW* 
der  acuten  Myelitis  durch  ihre  Entwicklung  ein  so  charakteristisebe* 
Gepräge  verleihen.     Die  Lähmung  kann   sich   nngemeii  '" 
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fiekeln,  so  dass  man  von  einer  apoplektiformen  Myelitis  spricht :  in 
remgen  Stundei^  über  Nacht,  manchmal  selbst  in  wenigen  Viertel- 
tmiden  sah  man  völlige  Paraplegie  sich  entwickeln;  jedoch  nur, 
em  es  sich  um  die  hämorrhagische  Form  der  Myelitis  handelt, 
ebt  man  schon  in  wenigen  Minuten,  ähnlich  wie  bei  der  Bücken- 
iiksblntnng,  die  Lähmung  sich  völlig  ausbilden.  Diese  rapide  £nt- 
ieklung  ist  besonders  fttr  die  centrale  Myelitis  die  Regel;  bei  den 
ir^pen  Formen  kann  die  Lähmung  auch  längere  Zeit  zu  ihrer  Aus- 
Idnng  brauchen.  —  Immer  sind  in  solchen  Fällen  die  Muskeln  voll- 
mmen  schlaff;  die  Glieder  hängen  oder  liegen  wie  todt  da  und 
len,  erhoben,  vne  todt  herab. 

Erst  im  weiteren  Verlauf,  wenn  es  der  Kranke  erlebt,  können 
ih  dann  vneder  Beizungserscheinungen  in  denselben  einstel- 
i:  einzelne  spontane  Muskelzuckungen  treten  auf,  häufig  begleitet 
et  hervorgerufen  von  einem  lebhaften  durchfahrenden  Schmerz; 
stellen  sich  Muskelspannungen,  krampfhafte  tonische  Zusammen- 
dhong^i  der  Muskeln  ein,  besonders  bei  Versuchen  zu  willkürlichen 
ywegnngen  oder  durch  sensible  Beizungen  ausgelöst;  es  kommt 
dlich  zu  hochgradigen  Contracturen,  welche  die  Beine  bald  in 
mge-,  bald  in  Streckstellung  feststellen  und  bei  Versuchen  zu  pas- 
ren  oder  activen  Bewegungen  gern  noch  intensiver  werden.  Doch 
itoren  gerade  diese  Erscheinungen  mehr  den  späteren  Perioden  der 
mkheit  an  und  finden  sich  deshalb  auch  regelmässiger  bei  den 
liieuten  und  chronischen  Formen. 

Die  gewöhnlichste  Form,  in  welcher  die  Lähmung  erscheint,  ist 
ia  Paraplegie ;  doch  kommen  auch  Hemiparaplegie,  Paraplegia  cer- 
inlis  und  isolirte  Lähmungen  einzelner  Glieder  so  gut  wie  völlige 
Umumg  aller  vier  Extremitäten  und  des  Bumpfes  vor.  Das  hängt 
ittrlich  ganz  von  dem  Sitze  und  der  Ausbreitung  der  Krankheit  ab. 

Die  Pathogenese  aller  dieser  motorischen  Störungen  ist  noch 
iineswegs  vollkommen  klar.  Allerdings  unterliegt  es  keinem  Zwei- 
d,  dass  dieselben  durch  Veränderungen  der  motorischen  Nerven- 
•ben  im  B.-M.  zu  Stande  kommen  müssen ;  aber  wir  wissen  nicht 
ifter  genau  zu  entscheiden,  ob  es  sich  dabei  um  Läsionen  der 
Hderen  Wurzeln,  oder  der  Bahnen  in  der  grauen  Substanz  oder  in 
b  Seitensträngen,  oder  ob  es  sich  um  reflectorische  Vorgänge  han- 
Mt  Die  Anhaltspunkte,  welche  für  die  eine  oder  andere  Annahme 
n  Terwerthen  sind,  haben  wir  bereits  früher  bei  den  allgemeinen 
ättnmgen  der  Motilität  (s.  S.  91  ff.  u.  S.  110  ff.)  gegeben  und  ver- 
''wen,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  auf  jene  Abschnitte.  — 
Eb  ist  also  im  Wesentlichen  die  Localisation  der  Veränderung,  welche 
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der  Erklärung  Schwierigkeiten  bietet;  denn  dii»«  die  entzUndlüH 
Veränderungen  des  R.-M.  Beltr  wohl  im  Stande  seio  werden,  eW 
euwobl  Reizungs-  wie  Lähmungsersuheinangea  an  den  motoriacH 
Bahnen  ansziilüsen,  i^t  an  und  fUr  sich  klar.  M 

Von  besonderer  Wichtigkeit  tUr  die  Dentnng  und  LocaliadI 
vieler  Fälle  von  aenter  Myelitis  uind  die  StUrnngen  der  H 
flexe.  Die  Reflexe  —  und  zwar  Haut-  und  Sebuenreflexe  —  ^'Wl 
sieb  sebr  verBcbieden  verhalten:  sie  kOnnen  vermindert  und  anlge 
hoben,  oder  sie  können  erhehlicb  gesteigert  sein-  In  einem  Tbaii 
der  Fälle  verscbwinden  sie  »ebr  rasch,  sobald  sieb  die  Lähmong  eal- 
wickelt  und  können  durch  keinerlei  Reize  ausgelöst  werden ;  iniun"!i- 
mal  erscheint  die  Auslösung  der  Re6exe  verlangsamt  nnd  ver«pälet; 
in  anderen  Fällen  erleiden  sie  eine  sehr  erhebliche  Steigerung,  m 
dass  si-him  die  geringsten  Reize  die  lebhaftesten,  reflectorisehen  Mii*- 
kelzuckungen  auslösen,  die  sich  bis  su  lange  nachdanernden  codtdI- 
sivischen  Zuckungen  der  gelähmten  Theile  steigern  kßnnen;  in  wti 
anderen  Fällen  bleiben  die  Reflexe  eine  Zeit  lang  einfach  erbatten 
oder  sind  leicht  gesteigert,  nach  einiger  Zeit  aber  beginnen  ä« 
schwäeber  zu  werden  und  abzunehmen  und  erlöschen  endlich  gant 
—  Das  alles  sind  bemerkenswerthe  Fingerzeige  für  das  Verhalten 
der  grauen  Substanz,  von  welchem  das  Verbalten  der  Reflexe  der 
Hauptsache  nach  bestimmt  wird.  Je  mehr  graue  Substanz  intirt 
gebliehen  ist,  desto  sicherer  kann  man  die  Fortdauer  der  RefleM 
erwarten.  Wird  ein  inlacter  Theil  grauer  Substanz  durch  eine  mehr 
central  gelegene  Myelitis  (z.  B.  das  Gran  des  Lendenmarks  danli 
eine  Myelitis  im  Dorsaltheil)  von  der  Verbindung  mit  dem  fieliin 
gelögt,  so  tritt  eine  Steigerung  der  Reflexe  ein:  daher  die  w  ff- 
wohnliche  Erhöbung  der  Reflex  thätigkeit  bei  der  häutigen  Myelitii 
transversa  dorsalis.  —  Wird  die  graue  Substanz  durch  die  Mjtlitii 
zerstört,  so  erlöschen  die  Reflexe:  daher  das  Fehlen  der  Reflexe  bei 
Myelitis  der  Lendenanschwellnng  und  ganz  besonders  bei  der  diffoKi 
centralen  Myelitis,  hei  welcher  von  vornherein  alle  Reflexe  rn  «r 
schwinden  pflegen.  —  Findet  diese  Zerstörung  der  grauen  Siib»t»t" 
erst  secundär  imd  nachträglich  durch  eine  in  derselben  nach  abirV 
rückende  Entzündung  statt,  so  können  die  im  Beginn  erhaltenen  0 
selbst  gesteigerten  Reflexe  später  schwächer  werden  und  nach  I 
nach  erlöschen.  —  In  maucheu  Fällen  sind  im  Beginn  der  Erkl 
kung  die  Reflexe  nbcrall  erloschen,  kehren  aber  nach  einigen  1 
wieder  (Fall  von  Lauinger)-,  hier  bat  man  es  wohl  mit  < 
Goltz  urgirten  Hemmungswirkung  durch  die  aeut^  .\fl'eeti<>u  z 

Man  wird  also  in  vielen  Fällen  aus  dem  Verhalten  der  1 


Symptome.    Störungeo  der  Reflexe.    Sphincteren.    Erection.  429 

wuMge  und  relativ  sichere  SchltUse  auf  die  Localisation  der  Mye- 
h'tig  in  der  granen  Snbstäliz  ziehen  können.  Wir  brauchen  jedoch 
SV  daran  zu  erinnern ,  dass  von  den  vordem  Wurzeln  aus  die  Re- 
feie  ebenfalls  modifieirt  werden  können  und  dass  auch  den  Seiten- 
Mngen  wahrscheinlich  ein  erheblicher  Einfluss  auf  dieselben  zu- 
steht —  um  vor  allzu  grosser  Sicherheit  in  diesen  Schlussfolgerungen 
n  warnen. 

Die  Sphincteren  sind  sehr  häufig  an  der  Erkrankung  be- 
teiligt Blasenlähmung  gehört  nicht  selten  zu  den  frühesten,  manch- 
nal  zu  den  prodromalen  Erscheinungen  der  acuten  Myelitis.  In 
lebweren  Fällen  pflegt  vollkommene  Retention  des  Harns  vorhanden 
n  sein ;  während  des  ganzen  Erankheitsverlaufs  muss  der  Harn  mit 
lern  Katheter  entleert  werden.  In  andern  Fällen  tritt  bloss  oder 
rOTwiegend  Incontinenz  des  Harns  ein,  es  können  sich  mit  einem 
ifert  alle  die  Störungen  einstellen,  die  wir  schon  oben  S.  146  ge- 
lehildert  und  zu  erklären  versucht  haben.  —  Manchmal  sind  auch 
im  Beginn  der  Krankheit  mehr  Reizungserscheinungen  vorhanden : 
bunpfhafte  Spannung  des  Sphincter  bei  gesteigertem  Harndrang. 

in  ähnlicher  Weise  verhält  sich  der  Sphincter  ani;  auch  von 
Kiner  Seite  sind  vorwiegend  Lähmungserscheinungen  zu  verzeich- 
Ben.  —  Die  Erklärung  aller  dieser  Erscheinungen  an  den  Sphinc- 
taen  ergibt  sich  aus  der  Berücksichtigung  der  Localisation  der  Mye- 
fitig  in  Uebereinstimmung  mit  dem  im  allgemeinen  Theil  über  diese 
Verhältnisse  Gesagten. 

Eme  bei  acuter  Myelitis  nicht  ungewöhnliche  Erscheinung  ist 
die  Erection  des  Penis.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  nur  um  eine, 
oft  tagelang  mit  Schwankungen  andauernde  Halberection  desselben. 
IXeselbe  ist  wohl  hauptsächlich  als  eine  Reizerscheinung  aufzufassen, 
li^dingt  entweder  durch  Reizung  der  vom  Gehirn  zum  Lendenmark 
lohenden  Bahnen  (vgl.  oben  S.  331)  oder  wohl  auch  durch  von  der 
K»8e,  der  Haut  u.  s.  w.  ausgehende  Reflexreize. 

■  Die  vasomotorischen  Störungen  sind  bei  der  acuten  Mye- 
^  noch  nicht  hinreichend  studirt.  E  n  g  e  1  k  e  n  fand  in  einem  Falle 
^hte  Temperatur  der  gelähmten  Theile,  meist  jedoch  wird  von 
^en  Extremitäten  berichtet,  und  zwar  können  dieselben  dabei 
1*^  und  blutarm  sein,  oder  sie  erscheinen  bläulich  geröthet,  nicht 
•^n  wie  marmorirt.  —  Diffuses  Oedem  ist  manchmal  in  den  para- 
Plcgischen  Unterextremitäten  beobachtet  worden.  Bei  der  durch  die 
'legten  physiologischen  Untersuchungen  aufgedeckten  Complicirt- 
m  der  vasomotorischen  Innervation  müssen  weitere  genauere  Beob- 
^htungen  abgewartet  werden,  ehe  man  an  eine  genauere  Erklärung 
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dieser  Störungen  denken  darf.  —  Die  Schweisssecreti™  warde  li 
vermehrt,  bald  Termindert  ^fanden;  das  hängt  von  Reiznng 
Lähmung  der  neuerdings  im  R.-M.  gefundenen  Centren  der  Scbin 
secretion  ab. 

Dasselbe  gilt  in  noch   höherem  Grade   fUr  die  trophisd 
Störungen,  welche  im  Gefolge  der  acuten  Myelitis  besonden 
der  Haut  auftreten.    Es  ist  besonders  der  Decubitus  acutus,  weU 
im  Gefolge   der   sehwereren  Formen   regelmässig  schon  früh  anfl 
und  hochgradige  Lebensgefahr  bedingt.  Er  erscheint  in  der  bekannte 
Form    der   gangränösen   Entzündung  am   Kreuz,    den   Trochanlere 
u.  B.  w.,  wenn  es  sieh  um  eine  halbseitige  Läsion  des  B.-M.  handel 
nur  auf  der  dieser  Läsion  entgegengesetzten  Seite  des  GesÄsses,  maci 
meist  rapide   Fortschritte,    und  führt   durch    septisches  Fieber  de 
lethalen  Ausgang  herbei.    Dieser  Decubitus  kann  schon  am  2, 
5.  Tage  dei'  Krankheit  erscheinen  und  für  seine  Pathogenese  kl 
wir  auf  die  S.  13(i  gemachten  Bemerkungen  verweisen. 

Trophische  Störungen  au  den  Nerven  und  Muskeln  ', 
bei  der  acuten  Myelitis  nicht  immer  Zeit  sich  zu  entwickeln, 
hat   man    selbst  in    rasch   tödtlichen   Fällen   von   centraler  M; 
schon  die  ersten  Spuren  der  degenerativen  Atrophie  in  Nerven 
Muskeln  zu  entdecken  vermocht.    Bei  einigermassen  längerem  Bt 
stand  der  Krankheit  aber  kommt  es  nicht  selten  zu  fortschreitende 
hochgradiger  Atrophie   der   Muskeln.     Es   scheint   nicht  zweifelhit 
dass  diese  Ernährungsstörungen  in  den  Muskeln  in  iuimittelbar«Ie 
Abhängigkeit  von   der  grauen  Substanz  sich  belinden.     Jede  erhell 
liehe  Ernährungsstörung  der  grauen  Substanz  führt  die  rapide  Mii*kel 
atrophie    herbei    und    die  Erfahrungen   an   bestimmten   Formen  dt 
acuten  Myelitis  (spinale  Kinderlähmung)  weisen   mit   aller  EntscHe 
denheit  darauf  hin,  dass  es  speciell  Erkrankungen  der  grauen  Vonlei 
Säulen  sind,  welche  diesen  Einüuss  auf  die  MuBkelemäbmng  habet 
Wo  also  erhebliche  und  rasch  fortgeschrittene  Atrophie  der  Muskel 
zu  constatiren  ist,   wird  man   eine  Entztlndung  der  grauen  Sul 
anzunehmen  haben. 

Ein  wesentliches  Unterstützungsmittel  bei  der  Erkennung 
degenerativen  Atrophie  bildet  das  Verhalten  der  elektrischen  Ei 
regbarkeit.  Ueberall,  wo  eine  rapide  Muskelatropbie  eintritt,  alf 
bei  schweren  Erkrankungen  der  grauen  Substanz,  tritt  alsbald  »nc 
Verlust  der  faradischeu  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  eil 
und  wenn  nicht  alles  trügt,  dtlrfen  wir  erwarten,  dass  in  allen  solch« 
Fällen  die  Entartungsreaction  sieh  entwickelt.  Freilich  läsat  der  T< 
oft  keine  Zeit  zu   ihrer  vollen  Entwicklung.    Aber  in  den  mehr 
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leiteii  FUlen  wird  man  sie  wohl  häufig  constatiren  können  und  in 
dtt  auf  die  grauen  Yordersänlen  beschränkten  Formen  der  acuten 
KfeKtis  gehört  die  Entartangsreaction  zn  den  ganz  constanten  Er- 
lÄeinnngen.  —  Wieder  aber  gibt  es  Fälle  von  acuter  Myelitis,  in 
wdchen  jede  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  fehlt,  oder 
ii  welchen  nur  leichte  quantitative  Veränderungen  derselben,  geringe 
Steigerung  oder  Herabsetzung,  nachgewiesen  werden  können.  Der 
Sehhiss,  dass  in  solchen  Fällen  die  entsprechenden  Abschnitte  der 
gnnen  Substanz  intact  geblieben  sind,  wird  wohl  nicht  zu  beanstan- 
!  den  sein. 

In   dem   Falle  von  v.  d.  Vel den    soll    schon   im    Beginn    des 
2.  Krankheitstages  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  voll- 
kommen  erloschen  gewesen  sein  —  eine  Angabe,   die  uns  der 
weiteren   Bestätigung  ausserordentlich  bedürftig  scheint;  in  dem  ganz 
i     anilogen  Fall  von  Lauinger  erwies  sich  die  faradische  Erregbarkeit 
>     erhalten. 

In  auffallend  rascher  Weise  treten  bei  schweren  acut-myelitischen 
Eftrankungen  erhebliche  Störungen  der  Harnbeschaffenheit 
ii£  Schol  nach  wenig  (2 — 8)  Tagen  erscheint  der  Harn  alkalisch, 
lieht  selten  blutig,  sehr  rasch  entwickelt  sich  schleimig-eitriger  Bo- 
;  iensatz,  zahlreiche  Tripelphosphatkrystalle  u.  s.  w.  Es  ist  nicht 
inwahrscheinlich,  wenn  auch  noch  keineswegs  erwiesen,  dass  diese 
SiQrangen  mit  der  acuten  Httckenmarksaffection  in  einer  directeren 
Benehung  stehen  und  nicht  bloss  die  Folge  einer  von  der  Blasen- 
Urmung  herbeigeftlhrten  Hamstauung  sind. 

Oehirnerscheinungen  gehören  nicht  zn  den  regelmässigen 
ud  häufigen  Symptomen  der  acuten  Myelitis.  Doch  kommen  sie 
M  einzelnen  bestimmten  Formen  (Poliomyelitis  anterior)  im  Beginn 
lieht  gerade  selten  vor,  dauern  aber  dann  meist  nur  kurze  Zeit. 
Beionders  bei  Kindern  beobachtet  man  in  solchen  Fällen  Eopf- 
idtmerz,  Delirien,  allgemeine  Convulsionen ;  welchen  Antheil  aber 
•1  der  Entstehung  der  letzteren  die  grosse  Reizbarkeit  des  kind- 
Hehen  Centralnervensystems,  und  welchen  die  Rttckenmarkserkrankung 
H  wird  sich  schwer  bestimmen  lassen. 

Kopfschmerz,  Delirien  u.  s.  w.  können  auch  als  Theilerschei- 
Hng  des  Fiebers,  der  Septicämie  und  Urämie  bei  acuter  Myelitis 
Uer  und  da  vorkommen. 

Ernstere  Gehimerscheinungen  treten  dann  auf,  wenn  sieh  im 
Ödüm  ein  ähnlicher  Process  wie  im  R.-M.  etablirt,  der  dann  seine 
•ocalen  Erscheinungen  macht. 

Octdopupilläre  Symptome  treten  manchmal  bei  cervicaler  Mye- 
BtiB  auf;  ebenso  können  Störungen  der  Sprache  und  des  Schlingens 
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eintreten,  wenn  die  Myelitis  hinauf  gegen  die  Medulla  üblonguta  ^ 
dringt  und  diese  in  ihr  tiereicb  2ieht. 

Von  Störungen  des  Sehnerven,  der  AugenninskclnerFeu  i 
derer  Gebirnncrven,  wie  sie  in  der  klinischen  Gest'Iiichte  i 
Fälle  von  chronischer  Myelitis  ja  eine  erhebliche  Kolle  spielef 
hei  der  acnteu  Myelitis  nichts  bekannt. 

Von  Seiten  der  DigestionBorgaue  ist  die  regelmässigste 
Bcbeinnng  hochgradige  Obstipation,  an  deren  Beseitigung  es  ( 
energischsten  Mittel  bedarf.  Sie  iist  wohl  durch  die  Paralyse  c: 
Darniniusculatur  bedingt.  Dieselbe  kann  weiterbin  zu  biMthgradiKw 
MeteorismuH  fllhren,  der  einen  lebensgefiibrlicben  Grad  ernrichi 
kann.  Im  Beginn  der  Krankheit  werden  manchmal  lebhafte  v»räia. 
gi»<i'he  Schmerzparoxygnien  beobachtet,  die  ohne  Zweifel  diesotti 
Pathogenese  wie  die  GUrtelschnierzen  haben. 

Von  dein  Verhalten   der  Circnlntionsorgaue   ist  nnr  1 
bekannt.    Die  Frei|uenz  des  Pulses  ist  gewöhnlich  erhöht; 
die  Myelitis  den  Cervic^ttheil,  so  kann  die  Frei|uenz  »ehr  erheb 
zunehmen  und  schliesslich  kommt  es  zu  ausgesprochener Hcrzacbwäcbe- 
Manche  Kranken  leiden   sehr  unter  Hei-zpalpitationeii  oder  Unn-gel* 
mässigkeiten  der  Herzaetion,  die  von  zuckenden  unaugenebmcn  f 
plindungeu  in  der  Herzgegend  begleitet  sind. 

Bekannter  und  wichtiger  sind  die  Störungen  der  Itespuf 
tiou.  Wenn  die  Myelitis  sich  im  Cervicaltbeil  etablirt  hat,  odfl 
bis  zu  demselben  heraufsteigt,  stehen  dieselben  im  Vordergrund  ilc 
klinischen  Krankheitebildes  und  bedinge»  die  unmittelbarste  Lvhta* 
gefabr.  In  FilUen  von  aseendirender  centraler  Myelitis  lässt  sich  be 
sonders  schön  die  allmälige  Beeinträchtigung  und  schliesslich  xb'\äg 
I.iähmung  der  Resiiirationgbewegungen  verfolgen :  zuerst  sind  (U 
Baucbmnskeln  gelähmt,  die  Exspiration  und  Exiiectoration  erschffBil 
dann  kommen  die  Intereostales  tmd  Humpfinuskelu  an  die  BeÜX 
die  Inspiration  wird  beeinträchtigt,  die  Kranken  nthmeu  nur  mit  4S! 
Diaphragma;  wird  dies  in  den  Bereich  der  Läbniung  geKog< 
wird  bei  hochgradiger  Athemnoth  die  Inspiration  nur  noch  i 
die  gesteigerte  Thätigkeit  der  Halsmuskeln  erbalten  und  sehr  t 
tritt  dann  durch  Lähmung  der  respiratorischen  Centren  ein  asphvl 
tischcr  Tod  ein.  —  In  dieser  Weise  kann  in  schweren  Fällen  J 
Tod  änsserst  rasch  herbeigeführt  werden,  oft  in  einem  acuten  i 
\oii  I>r'spnoe;  in  andern  Fällen  dauert  es  länger  und  da  j 
sich  meist  noch  Lungenhypostasen  hinzu.  —  Die  Pathogenese 
Respinitionsstürungen  ist  ohne  weiteres  klar. 

Das  Allgemeinbefinden   ist   fast   in   allen   Fällen  orbsl 
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gestört;  nur  selten  sieht  man  die  Kranken  eine  Zeit  lang  bei  gutem 
Appetit  nnd  Schlaf  eine  leidliche  Ernährung  conseryiren ;  gewöhnlich 
wird  durch  das  Fieber,  die  psychischen  Eindrücke,  die  beginnende 
Cystitis  und  den  Decubitus,  durch  Schlaflosigkeit  und  Appetitmangel 
aeiir  bald  eine  bedeutende  Störung  der  Ernährung,  hochgradige  Ab- 
magemng  und  schliesslich  Erschöpfung  herbeigeführt. 

Das  Fieber  ist  im  Beginn  der  acuten  Myelitis  nur  in  einer 
IGnderzahl  der  Fälle  vorhanden:  bei  diesen  kann  es  aber  im  Beginn 
sehr  lebhaft  sein  und  auch  auf  belrächtlicher  Höhe  während  des  Ver- 
laab  der  Krankheit  andauern;  manchmal  tritt  es  in  einzelnen  stär- 
keren Anfällen  auf  und  nicht  selten  wird  der  lethale  Ausgang  durch 
«ne  hochgradige  Agoniesteigerung  der  Temperatur  bezeichnet.  In 
andern  Fällen  aber  ist  das  Fieber  gering,  erreicht  gar  keine  höheren 
Grade,  kann  im  weiteren  Verlaufe  selbst  ganz  schwinden;  jedenfalls 
Itat  dasselbe  durchaus  nichts  Charakteristisches  f(ir  die  acute  Myelitis. 
—  Natürlich  kommt  in  den  späteren  Stadien  sehr  häufig  sympto- 
laatisches  Fieber  durch  Cystitis,  Pyelonephritis,  Decubitus  und  sep- 
tiache  Infection  zu  Stande  und  reibt  die  Kräfte  der  Kranken  auf. 


Verlauf.    Dauer.    Ausgänge. 

üeber  den  Verlauf  der  Krankheit  lässt  sich  nicht  viel  all- 
gemeines sagen,  da  derselbe  sich  in  den  einzelnen  Fällen  äusserst 
▼erschieden  gestaltet,  wie  schon  aus  dem  Vorstehenden  hervorgeht 
Wh!  unten  bei  den  einzelnen  Formen  noch  weiter  gezeigt  werden  wird. 

Einigermassen  charakteristisch  und  ftir  den  Begriff  der  acuten 
Myelitis  maassgebend  ist  fast  in  allen  Fällen  der  rapide  Beginn,  die 
iwche  Entwicklung  der  schweren  Symptome  zu  einer  bestimmten  Höhe. 
&  ist  weniger  die  Anwesenheit  und  Höhe  des  Fiebers,  als  vielmehr 
die  rasche  Entwicklung  der  Lähmungserscheinungen,  welche  gewöhn- 
lich aus  die  Myelitis  als  eine  acute  bezeichnen  lässt.  Es  muss  das 
gerade  nicht  in  wenigen  Stunden,  aber  doch  in  wenigen  Tagen,  in 
1-^10  Tagen  etwa  der  Fall  sein,  wenn  wir  von  acuter  Myelitis 
sprechen  wollen.  Die  langsamer  verlaufenden  Fälle  mag  man  zu 
d^n  subacuten  Formen  rechnen;  aber  eine  scharfe  Grenze  existirt 
^  nicht. 

In  nicht  seltenen  Fällen  ist  der  Beginn  ein  fast  plötzlicher;    in 

^poplektiformer  Weise  kann  die  Lähmung  sich  entwickeln,  fast  ohne 

Vorboten;  in  wenigen  Viertelstunden  kann  sie  eine  beträchtliche  Höhe 

^J^eicht  haben ;  oft  erwachen  die  Kranken,  die  sich  des  Abends  kaum 

, unwohl  gefllhlt  haben,   am  Morgen  mit  einer   völligen  Paraplegie 
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{Myelitis  apoplectica).  —  Meist  aber  vergehen  doch  nach  verschia 
langen  Prodromen  noch  Stunden  oder  Tage,  eine  Nacht  und  mi 
ehe  die  Lähmung  sich  bis  zur  ausgesprochenen  Paraple^e  entffid 
hat.  —  In  nicht  wenigen  Fällen  aber,  die  man  elienfalb  noch  i 
acuten  Myelitis  rechnen  darf,  vergeht  eine  Reihe  von  Tagen  bin 
diesem  Zeitpunkt.  Manchmal  geschieht  die  Entwicklung  der  KnJ 
heit  auch  absatzweise,  in  successiven  NacbscliUben. 

Dann  kann  sich  von  diesem  Beginn  an  der  Verlauf  yerecbi« 
gestalten:  in  den  rapidesten  und  Schwersten  Fällen  (Myelit.  centn 
Hllmatomyelitis  etc.)  kommt  es  zu  rasch  ascendirender  Lähmiuf^ 
aspbyktischen  Erscheinungen  und  zum  Tod  in  wenigen  Tagei^ 
dass  die  Krankheit  ganz  unter  dem  Bilde  der  acuten  an&teigei 
Paralyse  Landry's  (s.  unt.  Nr.  17)  verläuft;  oder  es  wird  dnrek 
acute  Cystitis,  den  acuten  Decubitus  schweres  Fieber,  Septid 
hervorgerufen  und  dadurch  der  lethale  Ausgang  in  nicht  viel  läagf 
Zeit,  hBchstens  nach  wenigen  Wochen,  herbeigeftlbrt.  j 

In  den  minder  schweren  Fällen,  besonders  wenn  die  ganzel^ 
denansch wellung  oder  diese  und  das  Brustmark  betroffen  eiDd»; 
der  Verlauf  etwas  langsamer;  es  besteht  völlige  Paraplegie,  Bis 
lähmung,  allmälig  entwickelt  sich  Cystitis,  dann  Decubitus,  Fid 
annehmende  Kachexie ,  allmälig  Erscliüpfung  und  es  tritt  der  1 
nach  einer  Reibe  von  Wochen  oder  Monaten  eiu. 

In  noch  anderen  Fällen  vollzieht  sich  der  Uebergang  int 
chronische  Myelitisi:  es  besteht  dann  meist  vollkommene  B 
risuhe,  unvollkommene  sen^'ble  und  Blaeenläbmung;  die  Erscheinui 
bleiben  fVr  Monate  und  Jahre  stationär  oder  machen  leichte  Schi 
kungen  auf  und  ab;  später  entwickeln  sich  aber  ebenfkUs  Cyi 
und  Decubitus;  doch  beschränken  sich  dieselben  auf  mäßige  Q| 
und  können  theilweise  wieder  heilen;  zuletzt  tritt  der  Tod  dl 
Erechöpfiing  oder  inlercurrente  Krankheiten  eiu.  | 

Wieder  in  anderen  Fällen  bleiben  nur  einzelne  unschädliche  '■ 
harmlose  Residuen  von  der  Krankheit  zurück;  Seneibtlltäts-  J 
Blasenstüfnngen,  trophische  Stönmgen  an  der  Haut  pflegen  hier  1 
ständig  zu  fehlen ;  das  Allgemeinbefinden  stellt  sich  bald  vUllig  wk 
her,  es  bleiben  nur  Lähmung  und  Atrophie  kleinerer  oder  gtUm 
Muskelgruppeu  mit  ihren  Folgen  zurUck;  aber  die  Kranken  und 
Uebrigen  viJllig  wohl  und  sind  in  ihrer  Lebensdauer  durch  die  U 
Btandene  Myelitis  in  keiner  Weise  beeinträchtigt;  das  ist  der  jU 
gang  in  unvollkommene  Genesung.    -  J 

Endlich  tritt  in  den  seltensten  Füllen  —  deren  Berechtigj 
zur  acuten   Myelitis   gestellt  zu   werden,   von   Skeptikern  imiD«( 
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mgen  der  mangelnden  Nekropsie  bestritten  werden  kann  —  eine 
rollkomm ene  Genesung  ein.  Dies  ist  wohl  nur  bei  den  leich- 
Um,  nicht  selten  aber  recht  diffusen  Fonnen  der  Fall.  Gewöhnlich 
]ßitg^  dieser  Ausgang  bald  einzutreten:  nachdem  die  Lähmungser- 
MkdnnngeUy  Fieber  etc.  1 — 2  Wochen  bestanden  haben,  bilden  sie 
lek  aUmttlig  wieder  langsam  zurtlck  und  es  kann  so  im  Laufe  einiger 
lochen  zur  vollständigen  Wiederherstellung  aller  Functionen  kom- 
MD.  Fast  immer  aber  schliesst  sich  daran  eine  recht  protrahirte 
Ittonvalesoenz  an.  Es  existirt  eine  Anzahl  von  Beobachtungen  in 
ler  Literatur,  welche  diesen  Ausgang  als  sehr  wohl  möglich  er- 
lekdnen  lassen. 

Es  erübrigt  noch,  einzelne  Formen  der  acuten  Myelitis, 
«ie  sie  am  häufigsten  zur  Beobachtung  kommen,  kurz  zu  charakte- 
ndren. 

Als  Typus  der  acuten  Myelitis  transversa  kann  die  bei 
idiweren  Rttckenmarksläsionen  auftretende  traumatische  Myelitis  be- 
klebtet werden.  Sie  hat  am  häufigsten  ihren  Sitz  im  Dorsaltheil 
In  Marks.  Ihre  Haupterscheinungen  sind:  GürtelgefUhl  und  Gürtel- 
idunerz,  complete  Paraplegie,  sensible  und  Blasenlähmung,  Erhalten- 
Uriben  und  Steigerung  der  Reflexe,  Fehlen  der  Muskelatrophie,  Er- 
kHensein  der  elektrischen  Erregbarkeit,  spUter  motorische  Reizer- 
leheinungen ,  Contracturen  etc. ,  dann  Cystitis  und  Decubitus.  — 
Besonders  wichtig  ist  das  Verhalten  der  Reflexe. 

Die  acute  Myelitis  centralis,  wie  ^ie  besonders  von  Du- 
jirdin-Beaumetz  und  Hayem  beschr^en  ist,  umfasst  die  rapi- 
leit  verlaufenden  Fälle.  Beginn  meist  sehr  brüsk,  mit  Sensibilitäts- 
Mnmgen;  sehr  bald,  oft  im  Laufe  von  wenigen  Stunden,  über  Nacht, 
htwicklung  völliger  Anästhesie  und  Lähmung  der  untern  Körper- 
talfte  mit  völliger  Erschlaffung  der  Glieder,  Blasen-  und  Mastdarm- 
feluDong;  besonders  wichtig  ist  das  Erlosehensein  aller  Reflexe  und 
Ge  rasch  beginnende  und  fortschreitende  Muskelatrophie,  unter  Ver- 
bt  der  faradischen  Erregbarkeit;  weiterhin  Decubitus  acutus,  Ver- 
Uemngen  des  Harns,  manchmal  Oedem  der  paraplegischen  Glieder 
ttd  neuropathische  Gelenkaffection. 

Mehr  oder  weniger  lebhaftes  Fieber;  progressives  Fortschreiten 
fcr  Lähmung  nach  oben ;  rasch  lethaler  Verlauf  durch  Asphyxie. 

Die  hämorrhagische  Form  der  Myelitis  centralis,  die  Hämato- 
Jnyelitis  (Hayem)  unterscheidet  sich  im  Beginn  nicht  wesentlich 
von  der  einfachen  Form;  derselbe  rapide  Verlauf;  aber  das  ganz 
ptetdiche  Eintreten  der  völligen  Paraplegie,  im  Laufe  weniger  Mi- 
auten oder  höchstens  Viertelstunden  markirt  das  Eintreten  der  Uä- 
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Anhaltspunkte,  welthe  mehr  fUr  acnte  anfstei^nde  Paralj-se  sprM 
sind  folgende:  Fehlen  von  conviilsivischen  Erscheinungen  im  Ba 
Fehlen  von  tropfaisehen  StOningen,  geringe  Seusibilittttsbeein^ 
Hgung,  Erhaltenbleiben  der  elektrischen  Erregbarkeit;  ftlr  ^^iill 
Myelitis  dagegen  sprechen  die  Anwesenheit  von  Fieber,  von  Ifip 
Spannungen,  RUckenBteifigkeit ,  von  Blaseniähmungen  nnd  Gehfl 
seheinnngen,  das  rasche  Erlöschen  der  elektrischen  Erregbarkeit li 
Immerhin  wird  in  vielen  Fällen  nur  die  Section  den  endgUttigesI 
scheid  Über  die  Diagnose  bringen. 

Von  Meningitis  acuta  ist  die  acute  Myelitis  in  vielen  8| 
um  so  schwerer  zu  trennen,  als  ja  beide  Krankheitsformen  Behr  1| 
miteinander  vereint  vorkommen.  Für  Meningitis  sprechen:  Ml 
Fieber,  lebhaftere  Schmerzen,  Rucken-  nnd  Nackenstarre,  Coli 
turen,  geringe  Lähmungserscheinungen,  besonders  anch  von  flu 
der  Sphincteren,  Fehlen  erheblicher  trophischer  Störungen,  ■( 
sprochene  Hyperästhesie  etc.    (Vgl.  auch  S.  260.)  I 

Die  Unterscheidung  der  Hämatomyelie,  der  einfiichen  KOfl 
marksblntung  von  der  centralen  Myelitis  und  besonders  von  doli 
morrhagischen  Form  derselben  ist  oft  ungemein  schwierig.  Entdjj 
dend  ist  das  ganz  plötzliche  Entstehen  der  Lähmung  ohneij 
Fieber,  ohne  Prodrome,  das  Stationärbleiben  der  Lähmung  n.  | 
Das  Nähere  darüber  haben  wir  bereits  S.  321  gesagt.  9 

Leichter  wird  in  der  Regel  die  Unterscheidung  von  der  H|j 
torrhachis,  der  Blutunt;  zwischen  die  RUckenmarkshäate,  ^ 
Das  ganz  plötzlidie  Auftreten  ohne  Vorboten  und  Fieber,  diei 
haften  meningealen  Reizungserscheinnngen ,  die  heftigen  SchiM 
und  die  Rückensteitigkeit ,  die  relativ  massigen  UtbmnngsMI^ 
nnngen,  besonders  die  nicht  hochgradige  Anästhesie  charaktetä 
die  Uämatorrhachis  meist  in  hinreichender  Weise.    (Vgl.  8.  24 

Mit  Hyperämie  des  R.-M,  wird  man  wohl  kaum  je  die^ 
Myelitis  verwechseln;  davor  schützt  das  Fehlen  des  Fiebers,  dli 
ringe  Intensität  der  sensiblen  und  motorischen  Störungen,  der  toj 
und  rasche  Wechsel  der  Erscheinungen,  das  Fehlen  der  BSl 
schwäche  und  des  Decubitus  bei  der  einfachen  Hyperämie.       ( 

Verwechselungen  mit  Hysterie  kRnnen  wohl  kanm  je  inll 
kommen,  jedenfalls  nicht  für  länger  als  einige  Tage:  wir  brui 
wohl  auf  die  unterscheidenden  Merkmale  hier  nicht  näher  li 
gehen.  —  Dagegen  können  mancherlei  Vergiftungen  ein  gam^f 
liehe»  und  von  der  ascendlrenden  centnilen  Myelitis  oft  schwfj 
unterscheidendes  Bild  hervorbringen.  * 

Die  Diagnose  des  Sitzes  der  Krankheit  in  verschiedener fi 
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B.-M.,  und  der  Ausbreitung  derselben  auf  dem  Querschnitt 
und  in  der  Längsrichtung  ergibt  sich  leicht  aus  der  Verbreitung  der 
Lähmimgserschemungen,  dem  Verhalten  der  Reflexe,  der  trophischen 
Störungen  etc.  Wir  brauchen  auf  diese  schon  wiederholt  erörterten 
Pimkte  hier  nicht  näher  einzugehen  und  verweisen  auf  die  vor- 
stehende Darstellung. 

Prognose. 

Dieselbe  gestaltet  sich  äusserst  verschieden;  im  Allgemeinen 
ist  sie  eine  ungünstige,  weil  es  sich  fast  immer  um  schwere  Erkran- 
hngen  handelt;  dies  gilt  jedoch  nur  mit  zahlreichen  Ausnahmen. 

Eine  völlige  Wiederherstellung  ist  selten ;  in  vielen  Fällen  bleibt 
ein  ehronisches  Siechthum,  in  anderen  wenigstens  bleiben  unheil- 
bare, wenn  auch  relativ  harmlose  Residuen  zurück ;  in  vielen  Fällen 
aber  ist  die  Prognose  wenigstens  fttr  die  Erhaltung  des  Lebens  ab- 
solut gttnstig  (Poliomyelitis  anterior  acuta). 

Dies  vorausgeschickt,  so  hängt  die  Prognose  zunächst  einmal 
ab  von  der  Lage  und  Ausdehnung  des  entzündlichen  Pro- 
zesses. Es  ist  im  Allgemeinen  nicht  richtig  zu  sagen,  dass  die 
Prognose  um  so  übler  werde,  je  höher  der  Krankheitsherd  gelegen 
^i;  das  gilt  streng  genommen  nur  für  die  im  Dorsal-  und  Cervical- 
öiark  gelegenen  Herde:  je  höher  oben  diese  liegen,  desto  mehr  re- 
spiratorische Bahnen  sind  bedroht,  daher  die  wachsende  Lebens- 
g^&hr.  Dagegen  ist  eine  Myelitis  des  Dorsaltheils  ceteris  paribus 
Wnstiger  als  eine  solche  der  Lendenanschwellung,  wegen  der  in  der 
'^tzteren  befindlichen  wichtigen  Centren. 

Viel  richtiger  ist  es  zu  sagen,  dass  die  Prognose  abhängt  von 
^«Ausbreitung  des  Processes  auf  dem  Querschnitt  des 
It.-M.;  je  erheblicher  dieselbe  ist,  desto  ungünstiger  die  Prognose; 
J^  mehr  besonders  von  der  grauen  Substanz  befallen  ist,  desto  schlim- 
mer; besonders  die  centrale  und  hintere  graue  Substanz  scheinen  in 
^eser  Beziehung  gefährlich  zu  sein;  denn  die  Erfahrung  lehrt,  dass 
^ie  acute  Myelitis  der  grauen  Vordersäulen  allein  das  Leben  selbst 
in  keiner  Weise  bedroht,  wenn  sie  auch  allerdings  für  die  Function 
^Bd  Ernährung  der  Muskeln  vernichtend  ist.    Die  Myelitis  der  cen- 
'^en  grauen  Substanz  dagegen  gewährt  eine  viel  ungünstigere  Pro- 
Snoge,  wegen  der  dann  meist  unvermeidlichen  Cystitis,   Decubitus 
^.  8.  w.  —  Welchen  Einfluss  eine  grössere  oder  geringere  Bethei- 
Mgung  der  weissen  Sti^nge  auf  die  Prognose  hat,  bleibt  erst  noch 
2u  ermitteln. 

In  ähnlicher  Weise  bestimmt  die  Ausbreitung  des  Proces- 
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ges  auf  dem  Längsschnitte  des  R.-M.  die  Prognose:  je  grosse 
dieselbe,  je  länger  also  der  Herd,  desto  schlimmer.  Daher  die  gan 
nmschriebene  transversale  Myelitis  nicht  so  schlimm,  wie  die  an 
grössere  Länge  ausgedehnte;  daher  die  schlimme  Prognose  der  pm 
gressiv  aufsteigenden  Formen,  besonders  der  centralen  ascendirende 
Myelitis;  die  Längsverbreitung  in  den  weissen  Strängen  dagegen  u 
lange  nicht  von  so  schlimmer  Bedeutung. 

Verschiedene  weitere  Momente  können  dann  noch  fttr  die  Prc 
gnose  verwerthet  werden.  Dieselbe  wird  in  ungünstigem  Sinn 
beeinfiusst:  durch  sehr  rapide  und  hochgradige  Entwicklang  de 
Lähmung,  durch  vollständige  Sphincterenlähmung,  frtlhzeitigen,  bc 
sonders  acuten  Decubitus,  progressives  Fortschreiten  der  Krankhei 
nach  oben,  lebhaftes  Fieber,  schlechtes  Allgemeinbefinden,  Respin 
tionsstörung,  Dyspnoe,  Cyanose  u.  s.  w.; 

in  günstigem  Sinne  dagegen:  durch  massigen  Grad  der  Läh 
mung,  Fehlen  trophischer  und  sensibler  Störungen,  geringe  Bethe/ 
ligung  der  Blase,  Fehlen  des  Fiebers,  gutes  Allgemeinbefinden,  be 
ginnende  Besserung  einzelner  Erscheinungen  u.  s.  w. 

Dazu  berücksichtige  man  die  ätiologischen  Momente  und  ihn 
Entfembarkeit,  die  Möglichkeit  der  Nachschübe  und  Recidive,  dei 
allgemeinen  Zustand  des  Kranken,  die  Wirksamkeit  bestimmter  thera 
peutischer  Maassregeln  u.  dgl. 

Auf  diese  Weise  wird  man  in  vielen  Fällen  zu  einer  leidlicl 
exacten  Feststellung  der  Prognose  gelangen  können. 

Therapie. 

Von  einer  Prophylaxe  der  acuten  Myelitis  wird  kaum  di 
Rede  sein  können;  oder  sie  wird  sich  nur  erstrecken  auf  die  allgi 
meinen  Maassregeln,  die  schliesslich  jeder  Mensch  zur  Erhalton 
seiner  Gesundheit  zu  befolgen  hat. 

Dagegen  kann  in  vielen  Fällen  eine  causale  Behandlnn 
Platz  greifen.  Traumata  der  Wirbelsäule  können  chirurgisch  behai 
delt,  einfache  Erschütterungen  derselben  müssen  in  der  richtige 
Weise  besorgt  werden:  Tumoren  der  Wirbelsäule  u.  s.  w.  kann  ma 
zu  beseitigen  suchen;  die  Bekämpfung  der  acuten  Meningitis  gehöi 
ebenfalls  hierher;  bei  vorausgegangener  starker  Erkältung  und  sie 
einstellenden  Vorboten  der  Myelitis  wird  man  vielleicht  durch  ei 
energisches  diaphoretisches  Verfahren  den  Krankheitsprocess  milder 
oder  in  seiner  Entwicklung  aufhalten  können  (durch  Diaphores< 
heisses  Getränk,   warmes  Bad,  feuchte  Einwicklung,  Ableitung  an 
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den  Blicken  n.  s.  w.) ;  bei  hochgradiger  körperlicher  UeberanstrcDgung 
kiBB  man  yielleicht  dasselbe  durch  absolute  Ruhe ,  geeignete  Lage, 
ein  warmes  Bad  oder  dgl.  erreichen;  unterdrückte  Secretionen,  Pro- 
ftiTien  mod  Blutungen  mag  man  wieder  hervorrufen,  wenn  es  gilt 
eioe  80  schwere  Krankheit  wie  Myelitis  zu  verhüten;  besonders 
wiehtig  ist  die  Behandlung  der  Syphilis,  wenn  sich  auf  dieser  Basis 
eine  acute  Myelitis  entwickelt:  eine  möglichst  energische  mercurielle 
Cor,  eventuell  nach  dem  Krankheitsstadium  auch  hohe  Dosen  Jod- 
kiliun,  Roob  Laffecteur  u.  dgl.  müssen  in  solchen  Fällen  ungesäumt 
nr  Anwendung  gebracht  werden. 

In  der  Regel  aber  wird  man  sich  der  ausgebildeten  Krankheit 
gegenflber  befinden  und  hat  natürlich  hier  je  nach  den  verschiedenen 
Fonnen  und  Intensitätsgraden  der  Krankheit  verschiedene  und  ver- 
schieden energische  Maassregeln  zu  ergreifen,  die  hier  nur  in  ihren 
aligemeinen  Grundzügen  zu  schildern  sind. 

In  allen  irgendwie  schweren  und  gefahrdrohenden  Fällen  muss 
eine  energische  Antiphlogose  Platz  greifen.  Es  ist  hier  nicht 
der  Ort,  über  die  Berechtigung  der  gewöhnlichen  antiphlogistischen 
Mittel  zu  discutiren.  Auch  für  die  Beurtheilung  ihrer  Wirksamkeit 
gegen  die  acute  Myelitis  fehlt  es  noch  sehr  an  thatsächlichen  Grund- 
lagen. Jedenfalls  ist  aber  einer  so  gefährlichen  Krankheit  gegenüber 
die  rflcksichtslose  Anwendung  aller  antiphlogistischen  Mittel  entschie- 
den gerechtfertigt:  man  mache  also  energische  örtliche  Bluten t- 
ziehangeu  an  der  Wirbelsäule  (mehrmals  wiederholte  Blutegel  oder 
Schröpfköpfe),  lege  den  Chapman'schen  Eisbeutel  auf  (Tibbits 
sah  davon  sehr  guten  Erfolg),  umwickle  den  Rumpf  oder  bedecke 
den  Rücken  mit  nassen  ausgerungenen  Tüchern,  die  mit 
Kantschakpapier  und  wollenen  Decken  umhüllt  und  alle  paar  Stunden 
erneuert  werden ;  dazu  füge  mau  die  Einreibung  grauer  Salbe 
in  den  Kücken  und  auf  andere  Körpertheile,  die  wenn  auch  von 
iweifelhaftem  Nutzen,  doch  angesichts  der  Erfolge  bei  entzündlichen, 
anch  nicht  specifischen ,  Augenleiden  immerhin  erlaubt  ist.  In  dem 
Reichen  Sinne  mag  man  auch  kleine,  öfter  wiederholte  Gaben  von 
Calomel  versuchen;  eventuell  auch  Kai.  jodatum  in  wohlbemes- 
«enen  Dosen.  Von  Brown- S6quard  werden  auf  Grund  physio- 
logischer Experimente  Seeale  cornutum  und  Belladonna  als 
zweckmässig  gegen  Myelitis  (zur  Bekämpfung  der  begleitenden  Hy- 
periünie)  empfohlen;  auch  diese  Mittel  sind  des  Versuches  werth. 

Wichtiger  und  förderlicher  aber  wird  in  den  meisten  Fällen 
eine  massige  Ableitung  auf  den  Darm  (Ol.  Ricini,  Aqu.  laxativa, 
Bitterwasser,  Senna,  Rheum,  Coloquinten  u.  dgl.)  und  ebenso  auf 


die  Niereu  (durch  reichliches  Wassertrinkea,  Emser,  Vichy-W» 
Kai.  aceticam  «.  8.  w.)  sein;  man  wird  dieselbe  wnhl  zu  liertlcksfi 
tigen  habeu. 

Vor  eine  schwierige  Frage  sieht  mau  sich  gewöhnlich  in  solcb 
Fällen  geetellt,  nämlich  die,  ob  energische  Ableitungen  auf  d 
Haut  über  der  Wirbebäule  erlanbt  und  von  Nutzen  seien  b«  4 
acuten  MyeHtis.  Die  Erfolge  derselben  bei  anderen  AffectioneB: 
wohi  wie  in  einzelnen  Fallen  von  Myelitis  fordern  immer  wied« 
ihrer  Anwendung  auf.  Allein  die  Gefahr  der  dadurch  bedingten  B 
verschwärnug,  der  Fürderung  des  Decubitus,  die  grosse  Beläetifj 
der  Kranken  schrecken  davon  ab.  Ich  glaube,  dass  sie,  mit  Vor! 
angewendet,  nicht  schaden  und  hüufig  utttzeu  können.  Man  «I 
nur  die  rasch  und  energisch  wirkeuden:  das  Vesieans  oder  das  Frt 
candens,  das  ei-stere  fllr  die  weniger  ernsten  Fälle,  Man  appH 
diese  Gegenreize  nie  uuf  bereits  hochgradig  anästhetische  Haoll 
len,  man  vermeide  alle  Uautpartien,  welche  längerem  Druck  an 
setzt  sind.  In  schweren  und  ernsten  Fällen  (besonders  bei  avti 
gender  centraler  Mj'elitis)  wird  man  selbst  vor  einer  sehr  ener§M 
Anwendung  nicht  znrllckzusobrecken  brauchen,  da  die  hocbgnj 
Lebensgefahr  aneh  einen  gefährliehen  und  schweren  Eingriff  refl 
fertigt:  zwei  tüchtige  Striche  mit  dem  Ferrum  candens,  oder  I 
1 — 2  Tage  wiederholte  puukttbrmige  Cauterisation  zu  beideu  Sei 
der  Wirbelsäule  werden  hier  die  besten  Dienste  thun.  Der  gUnst 
Erfolg  in  dem  Falle  von  Levv  (in  welchem  es  sich  doch  httcbst  wa 
schcinlicb  um  eine  wirkliche  acute  Myelitis  gehandelt  hat)  spri 
sehr  zu  Gunsten  dieses  Verfahrens.  m 

Natürlich  müssen  Moditicationen  dieses  antiphlogistischen  « 
fabrens  nach  Alter,  Constitntion,  Blutreichthnm  der  Indiridaeu -I 
treten;  je  robuster  dieselben,  desto  energischer  mag  die  Antipl 
gose  sein  und  bei  sehr  voUsaftigeu  Individuen  braucht  man  s# 
vor  eiuem  massigen  Aderla^s  nicht  zurückzuschrecken.  4 

Von  der  Anwendung  des  galvanischen  Stroms  wird  miil/l 

den  acuten  Formen  und  im  acuten  Stadium  der  Myelitis  wohl  bm 

abzusehen  haben.    Derselbe  eiguet  sich  nur  für  die  mehr  chroniM 

Formen  und  für  die  Residuen  und  Folgezustäotle  nud  findet  dortM 

hervorragende  Verwendung.  m 

Man  kÖQute  die  FHlle  von  I.ewin  ')  und  Hitzig ')  geg«ll  fl 

Anschauung   verwerthcii    woUeu.     lu  dem   Falle   von  Lewin  !■■ 

Diagnose  wohl  nicht  ganz  sicher;  er  verlief  jedoch  bei  der  am  ■■ 

I)  Deutsche  Klb.  IST...   Nr.  II.  ^ 

21  Vlrch,  Arcb.  B^nd  10,  S,  455.  I9fi7.  ^ 
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zigsten  (!)  Tage  institoirten  galvanischen  Behandlung  auffallend  gut. 
—  In  dem  Falle  von  Hitzig  handelte  es  sich  der  Hauptsache  nach 
am  eine  Meningitis  von  subacutem  Verlauf. 

Neben  diesen  therapeutischen  Eingriffen  wird  man  in  den  ersten 
Stadien  auch  die  grösste  Sorgfalt  auf  die  Pflege  und  Diätetik 
des  Kranken,  auf  die  Erhaltung  seines  Kräftezustundes,  auf  die  Ver- 
kStong  und  Bekämpfung  übler  Folgezustände  zu  verwenden  haben. 
In  dieser  Beziehung  ist  folgendes  zu  beachten :  möglichste  Ruhe,  natür- 
iieh  Bettliegen;  nicht  ausschliesslich  Rückenlage,  sondern  viel  Liegen 
auf  Seite  oder  Bauch.   (Die  von  Brown-S6quard  geforderte  aus- 
seUiessliche  Bauchlage  wird  wohl  kaum  zu  erzwingen  sein.)  Leicht 
verdauliche,  aber  kräftige  Nahrung,  keine  Spirituosen,  kein  Kaffee 
oderThee;  vollkommene  geistige  und  gemüthliche  Ruhe;  Vermei- 
dnng  jeder  stärkeren  Erschütterung  des  Körpers ,  besonders  auch 
dorch  Fahren;  sorgfältige  Hautpflege,  regelmässiges  Waschen,  in 
leichteren  Fällen  auch  ein  halblaues  Bad.    Die  minutiöseste  Sorge 
»t  aber  vor  allen  Dingen  der  Verhütung  der  Cystitis  und  des  Decu- 
Wtiig  zu  widmen,  nach  den  im  allgemeinen  Theil  (vgl.  S.  207  ff.)  ge- 
gebenen Regeln. 

Ist  es  gelungen,  den  Kranken  über  das  acute  Stadium  hiuweg- 
Hrftthren,  sind  einmal  die  ersten  Wochen  überstanden,  so  kann  man 
die  Sache  unter  strenger  Weiterbefolgimg  der  fttr  Diät  und  Pflege 
gegebenen  Vorschriften  einige  Zeit  der  Natur  überlassen,  welche 
^ter  allen  Umständen  die  Hauptsache  bei  diesen  Kraukheitsformen 
zu  thun  hat;  man  kann  bis  zu  einem  gewissen  Grade  daraufrechnen, 
dass  die  restituirende  Thätigkeit  des  Organismus  beginnt  und  zu 
einer  wenigstens  theilweisen  Ausgleichung  der  Störungen  führt.  In 
*Hen  solchen  Fällen  handelt  es  sich  um  die  subacuten  und  chroni- 
^ben  Formen  der  Myelitis  und  es  tritt  die  Behandlung  dieser  in 
^h^e  Recht«,  wie  sie  unten  im  folgenden  Abschnitt  ausfllhrlich  dar- 
Selegt  werden  wird. 

Jetzt  ist  die  Zeit  gekommen  fttr  eine  mehr  tonisirende  und 
f  J^regende  Behandlung  (China,  Eisen,  gute  Nahrung,  Wein,  Ol. 
Jecoris,  frische  Luft  u.  s.  w.),  um  die  Regeneration  und  Restitution 
des  Gewebes  zu  fördern;  jetzt  die  Zeit  fttr  die  Anwendung  von  Bä- 
dern (Thermen,  Soolbädem)  oder  einer  leichten  hydropathischen 
ßeh^ndlung;  besonders  aber  auch  fttr  die  Anwendung  der  gal- 
vanischen Behandlung,  lieber  die  genaueren  Indicationen  und 
Methoden  aller  dieser  Maassnahmeu  siehe  unt^n  die  Therapie  der 
<-'lironi8chen  Myelitis. 

Endlich  sind  auch  jetzt  specifische  innere  Mittel,  Argent.  nitr.. 
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Auro-natr.  cblorat.,  Kai.  jodat.  u.  s.  w.  angezeigt  und  vorBichtif 
Versuche  mit  Strychnin  erlaubt. 

Bei  regelmässig  fortschreitender  Besserung  beginne  man  allmU: 
mit  vorsichtigen  Bewegungsversuchen,  mit  Zimmergymnastik  n.  g.  ^ 
ehe  es  möglich  und  erlaubt  ist,  die  Kranken  sich  wieder  im  Freie 
bewegen  zu  lassen. 

Endlich  kann  man  als  Nachcur  in  glücklich  abgelaufenen  Fäll« 
Gebirgsaufenthalt,  Kaltwassercur,  Seebad  gebrauchen  lassen;  imm 
aber  müssen  die  Kranken  noch  lange  Vorsicht  beobachten,  sich  i9 
jeder  Ueberanstrengung  und  Erkältung,  vor  jedem  Excess  hfiten. 

Die  Indicatio  symptomatica  kann  den  verschiedensten! 
scheinungen  gerecht  werden.  Das  wichtigste  ist  in  der  Regel  die  soj 
fältige  Behandlung  der  Cystitis  und  des  Decubitus,  wofür  wir  auf  m 
im  allgemeinen  Theil  (S.  207  flf.)  gegebenen  Regeln  verweisen.  —  D 
Beseitigung  der  Schmerzen  und  der  in  ihrem  Gefolge  auftretende 
Muskelzuckungen  und  Contracturen  ist  ebenfalls  manchmal  sehr  ei 
wünscht.  (Morphium,  Bromkalium,  Chloral  u.  s.  w.)  Auch  Schlaflosig 
keit  wird  man  öfter  zu  bekämpfen  haben.  —  Gegen  die  sub  finei 
eintretenden  asphyktischen  Zustände,  die  drohende  Herzparalyse  w« 
den  die  üblichen  Reizmittel  nicht  viel  ausrichten.  —  Die  restirende 
Anästhesien,  Lähmungen,  Atrophien  u.  s.  w.  werden  am  besten  mitte^ 
der  Elektrieität  behandelt. 

B.   Die  chronische  Rüekenmarksentzilndang*    Myelitis 
ehroniea.  —  Sklerose.  —  Grane  Degeneration. 

B  e  g  r  i  f f  s  b  e  8 1  i  m  m  u  u  g.  Wir  betreten  hier  ein  ausserordentlii 
schwer  abzugi-enzendes  Gebiet.  Vorläufig  muss  unter  der  Bezeie 
nung  „chronische  Myelitis"  noch  alles  mögliche  zusammengefai 
werden,  dessen  Sichtimg  und  schärfere  Trennung  erst  im  Lanfe  d 
Zeit  thunlich  sein  wird. 

Wir  verstehen  darunter  alle  die  langsam  sich  entwickeli 
den,  schleichend  und  ohne  Fieber  verlaufenden,  lanj 
wierigen  Processe  im  R.-M.,  die  man  bei  dem  heutige 
Staude  unserer  Kenntnisse  der  chronischen  Entzttndnn 
zurechnet.  Also  das,  was  man  als  chronische  Entzündung  i 
engem  Sinne,  als  Induration,  als  Sklerose,  als  graue  Degenerati^ 
bezeichnet,  z.  Th.  auch  die  langsam  entstehenden  Erweichungspr 
cesse  und  wenn  man  will  auch  einen  Theil  der  Höhlenbildnngi 
im  R.-M. 

Es  sind  also  Krankheitsformen  verschiedensten  Sitzes  und  ve 
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schiedenster  Ansbreitong,  die  wir  hier  zusammenfassen.  Den  Hanpt- 
gegesstand  dieses  Kapitels  sollen  aber  nur  diejenigen  Formen  bilden, 
welche  sich  nicht  durch  eine  genau  bestimmte  Localisation  auszeich- 
sen,  sondern  unregelmässigen  Sitz  und  Verbreitung  zeigen,  während 
die  übrigen  Formen,  besonders  die  funiculären  Sklerosen  u.  s.  w. 
den  Gegenstand  besonderer  Betrachtung  bilden  sollen. 

Aetiolo^e  und  Pathogenese. 

Ob  bei  manchen  Individuen  eine  erhöhte  Prädisposition  zur 
chronischen  Myelitis  besteht,  ist  noch  nicht  hinreichend  genau  unter- 
weht, jedenfalls  aber  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich.    Vermuth- 
lich  spielt  auch  hier  die  hereditäre  neuropathische  Belastung  eine 
gioz  hervorragende  Rolle;  jedenfalls  weisen  in  der  Aetiologie   der 
BBltiplen  Sklerose,  der  Tabes  u.  s.  w.  zahlreiche  Thatsachen  darauf 
hin.   Wahrscheinlich  können  auch  geistige  und  körperliche  Anstren- 
gungen, Ausschweifungen,  sexuelle  Excesse,  Syphilis,  Gemttthsbe- 
wegungen,  Kummer,  Sorgen  u.  s.  w.  prädisponirend  wirken.  —  Das 
jugendliche  und  mittlere  Lebensalter  werden  von  diesen  Krankheits- 
formen bevorzugt,  ebenso  das  männliche  Geschlecht. 

Die  chronische  Myelitis  kann,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  aus 
der  acuten  hervorgehen;  es  ist  das  ein  gar  nicht  ungewöhnliches 
Terhalteu.  Alle  Ursachen  dieser  können  also  aucli  als  entferntere 
Ursachen  der  chronischen  Myelitis  angeführt  werden. 

Diese  kann  sich  aber  auch  aus  den  gleichen  Ursachen  von  vorn- 
herein chronisch  und  schleichend  entwickeln;  welche  Gradai)stufun- 
gen  der  äusseren  Schädlichkeiten,  welche  Verschiedenheiten  der  Prä- 
disposition  das  bedingen,  ist  uns  noch  unbekannt.  Wir  erwähnen 
«nter  den  veranlassenden  Ursachen  kurz  folgende:  Die  Erkältung 
wt  von  grosser  Wichtigkeit  und  jedenfalls  eine  der  häufigsten  Ur- 
sachen; besonders  wirksam  oft  wiederholte  Erkältungen,  längerer 
Aufenthalt  in  feuchter  Kälte,  Schlafen  auf  feuchter  Erde  u.  s.  w.  — 
Körperliche  Ueberanstrengungen,  besonders  wenn  sie  mit 
Erkältnngsmomenten  zusammentreffen;  daher  die  grosse  Häufigkeit 
der  chronischen  Myelitiden  nach  Feldzügen.  —  Einfache  Erschüt- 
terungen des  R. -M.  ohne  directe  Verletzung  haben  wir  früher 
8chon  (s.  S.  366)  als  mögliche  Ursachen  der  chronischen  Myelitis 
kennengelernt;  ebenso  die  langsame  Compression  des  R.-M.  — 
Ob  veränderte  Girculationsverhältnisse  im  Innern  des 
Wirbelcanals,  wie  sie  durch  Unterdrückung  habitueller  Blutungen, 
der  Menses,  der  Hämorrhoidalblutungen  u.  s.  w.  möglicherweise  zu 
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Stande   konimen,    der  AiiKgangspunkt  chronischer   Myelitis 
können,  ist  noch  zweifelhaft.  —  Ol)  die  bei  Hämorrhoii 
vorkommende  Myelitis  mit  dem  Hämorrhoidalleiden  und  den  du 
gesetzten  Stauungen  in  cauealeni  Zuijaninienhaug  »teht,  oder  i 
sich  hier  nm  ein  bei  der  Häntigkeit  der  Hämorrhoide! 
wunderbareB,  rein  zufälligee  ZusammentrefTen  bandelt,  ist  noch  nie 
ausgemacht. 

Sexuelle  Excesee  wirken  wohl  mehr  prädisponirend,  f 
eigentlich  veranlasaend  anf  die  chronische  Myelitis;  doch  gibt! 
genng  Fälle,  in  welchen  Bich  keinerlei  andere  Ursache  aufibi|| 
läset,  als  diese.  —  Ein  ähnliches  gilt  von  anhaltenden  depritx 
renden  Gemlithsaffecten. 

Eine  entschieden  fruchtbare  Qnelle  fUr  die  chronische  Myeiii 
ist  imzweifelbaft  die  Syphilis.  Abgesehen  von  den  syphililiecbe 
Affectionen  an  den  Spinalbäuten  oder  am  Wirbelcanal,  von  den  syphi 
litischeu  specifischeu  Neubildungen  im  R,-M.  eelbst,  welche  nur  in 
indirectem  Wege,  durch  Compressiun  des  R.-M.  Myelitis  hervorrufen 
ist  das  Auttreten  subacuter  und  chronischer  Myelitis  bei  früher  ndei 
noch  gegenwärtig  sypliilitischen  Individuen  ein  so  überaus  häafig« 
(ich  habe  nur  in  den  letzten  paar  Jahren  mindestens  ein  Dutiend 
derartige  Fälle  gesehen,  zum  Theil  auch  secirt),  daas  ein  äliolop- 
scher  Zusammenhang  zwischen  der  Lues  und  der  chronischen  Mye- 
litis durchaus  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  ist.  Freilich  ist  es  d» 
bei  noch  ganz  nnentecbieden ,  ob  es  sich  nur  um  eine  Myelitis  he 
einem  durch  die  Syphilis  zu  chronischen  Entzündungen  disponirtc' 
Individuum,  oder  um  eine  specifisch  luetische  Myelitis  handelt.  Nftc 
den  mir  zur  Section  gekommenen  Fällen,  über  welche  Ur.  F.SchnIt» 
an  anderer  Stelle  berichten  wird,  muss  ich  vorläufig  das  erstere  ^ 
wahrscheinlicher  halten.  Jedenfalls  dürfte  auf  diese,  therapeuti^ 
80  ungemein  wichtige  Frage  genaueres  Augenmerk  zu  richten  B^ 

Im  Gefolge  der  verschiedensten  acuten  sowohl  wie  chronisel» 
Krankheiten  kommt  auch  gelegentlich  die  chronische  Myeliti«  > 
Entwicklung.  —  Langhans  fand  chronische  Myelitis  mit  Erweich« 
nnd  Hifhlenbildung  bei  Lepra.  —  Der  chronische  Alcoholismus,  ■ 
chronische  Bleüntoxication ,  vielleicht  auch  noch  andere  chroni 
Metall  Vergiftungen  kOnnen  ebenfalls  zur  chronischen  Myelitis  mhl 

Endlich  ist  noch  die  Entstehung  derselheu  von  Reizungen  i 
Erkrankungen    peripherer   Organe   aus  zu    erwähnen.     X 
meisten  Fälle   von  sog.  Reflesparaplegie  gehören  dem  Gebiete    «^ 
Bubacnten  und  chronischen  Myelitis  an.     Wir  brauchen  dem  an  '^ 
schiedenen  Stelleu  dieses  Werkeü  bereits  über  die  Pathogenese  d 
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Slrankheitsfonnen  Gesagten  hier  nichts  weiter  hinzuzufügen.  Wir 
trollen  nur  auf  den  von  Laveran  neuerdings  publicirten  Fall  ver- 
i^eisen,  welcher  die  Schwierigkeit  der  Deutung  des  ätiologischen 
Zusammenhangs  zwischen  Blasenaffection  und  Rttckenmarksleiden  in 
trtffender  Weise  illustrirt. 


Pathologische  Anatomie. 

In  vielen  Fällen  von  chronischer  Myelitis  lässt  die  makros- 
kopische Betrachtung  des  R.-M.  keinerlei  nennenswerthe  Anomalie 
erkemien;  darüber  haben  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  kei- 
nen Zweifel  mehr  gelassen,  dass  sehr  hochgradige  und  weitverbrei- 
tete Structnrveränderungen  im  R.-M.  vorhanden  und  für  die  histo- 
lo^he  Untersuchung  am  gehärteten  Präparat  erkennbar  sein  können 
in  Fällen,  wo  die  sorgfältigste  makroskopische  Betrachtung  keinerlei 
Anomalien  des  R.-M.  weder  in  Farbe  oder  Zeichnung,  noch  in  der 
Connstenz  erkennen  Hess.    Welches  bedenkliche  Licht  damit  auf  die 
Angaben  selbst  der  vortrefflichsten  Beobachter  fällt,  welche  bloss 
ttf  Grund  makroskopischer  oder  wohl  auch  ungenügender  mikrosko- 
pueher  Betrachtung  das  R.-M.  für  »normal''  erklärten,  liegt  auf  der 
Hand.    Jedenfalls  ist  so  viel  sicher,  dass  durch  die  makroskopische 
Betrachtung  allein  oder  durch  oberflächliche  mikroskopische  ünter- 
SBehnng  am  frischen  Präparate  irgend  eine  Gewissheit  darüber,  dass 
dag  R.-M.  in  seiner  Structur  normal  sei,  nicht  gewonnen  werden  kann. 
Nicht  selten  aber  sind  auch  makroskopisch  schon  sehr  erhebliche 
Veränderungen  des  R.-M.  durch  die  chronische  Myelitis  zu  erkennen, 
öiese  Veränderungen  betreffen  einerseits  die  Consistenz,  andrer- 
^itg  die  Farbe  des  R.-M.  oder  einzelner  Theile  desselben.    Fast 
'^mer  handelt  es  sich  dabei  um  eine  Consistenzzunahme,  um  Ver- 
^Irtung,  Sklerose  desselben;  seine  Substanz  ist  derber,  fester, 
^nelt  geronnenem  Eiweiss  oder  ist  selbst  noch  derber,  schwer  zu 
*^bneiden,  von  glatter  Schnittfläche.  —  Damit  ist  meist  mehr  oder 
niger  ausgesprochene  graue,  graugelbliche  Verfärbung  der  Sub- 
z. verbunden,  daher  der  vielgebrauchte  Name  graue  Degene- 
tion. 
Nur  in  einer  Minderzahl  der  Fälle  findet  man  eine  mehr  oder 
^ger  weit  verbreitete  Erweichung;  dieselbe  gehört  wohl  mehr 
^^n  gubacuten  Fällen,  oder  den  früheren  Stadien  der  aus  der  acuten 
"ervorgegangenen  chronischen  Myelitis  an;  sie  ist  aber  auch  öfter 
ft^hon  bei  ganz  chronisch  verlaufenden  Fällen  gefunden  worden,   so 
^  B.  in  dem  Falle  von  Keen,  der  doch  wohl  hierher  zu  rechnen 
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ist.  —  Manchmal  trifft  man  auch  mehr  oder  weniger  auflgedeh 
und  vielfältige  Höhlenbildung  im  R.-M.  an,  die  in  einer  Be 
von  Fällen  wenigstens  von  mehreren  Autoren  mit  Recht  auf  eli 
nische  Myelitis  zurttckgeftlhrt  wird. 

Das  R.-M.  zeigt  dabei  nur  selten  erhebliche  VolumgveiHnder 
gen ;  am  seltensten  eine  Volumszunahme,  eine  Schwellung  im  Oan 
oder  in  einzelnen  Theilen;  sehr  häufig  dagegen  eine  wenn  auch 
geringe,  Volumsverminderung,  Atrophie  und  das,  was  man  als  Rflck 
marksschwindsucht,  als  Rttckenmarksdarre,  als  Tabes  dorsalis  im  a 
tomischen  Sinn  früher  bezeichnet  hat,  ist  wohl  nichts  anderes  ab  < 
chronische  Myelitis  in  ihren  verschiedenen  Formen.  —  In  solcb 
Fällen  erscheint  das  R.-M.  atrophisch,  dünner  als  gewöhnlich,  nuuM 
mal  erheblich  verschmächtigt:  entweder  in  ganz  gleichmässiger  Weif 
so  dass  es  noch  immer  als  ein  cylindrischer  Strang  erscheint,  gewOh 
lieh  nur  in  seiner  unteren  Hälfte ;  oder  es  ist  in  der  Richtung  v 
vorn  nach  hinten  geschwunden,  in  einen  mehr  platten,  bandartigi 
Strang  verwandelt;  oder  endlich  es  ist  seine  Oberfläche  nur  an  d 
zelnen  umschriebenen  Stellen,  oder  wohl  auch  in  der  ganzen  Uoi 
usdehnuug  bestimmter  Stränge  etwas  eingesunken.  Ueberall  schii 
mert  dann  wohl  die  grau  degenerirte  Substanz  durch  die  Pia  hindon 

Die  Localisation  und  Ausbreitung  der  chronischen  B 
Zündung  im  R.-M.  kann  nun  eine  sehr  verschiedene  sein.  Entwed 
handelt  es  sich  nur  um  einzelne  in  die  gesunde  Substanz  eingespreng 
verschieden  zahlreiche  und  verschieden  grosse  Herde;  dieselben  ( 
scheinen  derb,  grauröthlich  oder  grau,  manchmal  gelatinös  du« 
scheinend,  entweder  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt,  oder  dM 
in  das  gesunde  Gewebe  übergehend.  Handelt  es  sich  um  einen  c 
zelnen  derartigen,  nicht  den  ganzen  Querschnitt  des  R.-M.  ein» 
menden  Herd,  so  spricht  man  von  Myel.  circumscripta;  find 
sich  mehfiere  und  vielfache  solche  Herde  über  das  ganze  R.-M. 
unregelmässiger  Weise  zerstreut,  wie  das  gar  nicht  selten  vorkonu 
so  hat  man  die  Myel.  chronica  disseminata,  Sclerosis  mt 
tiplex  s.  disseminata  vor  sich,  die  gewöhnlich  mit  ähnlich  dis 
minirter  Sklerose  im  Gehirn  verbunden  ist. 

Ist  der  ganze  Querschnitt  des  R.-M.,  aber  in  mehr  oder  weni| 
beschränkter  Längsausdehnung  befallen,  so  hat  man  die  so  häuf 
Form  der  Myel.  transversa  vor  sich:  ein  mehr  oder  minder,  | 
wohnlich  nicht  mehr  als  einige  Zoll  langes  Stück  des  R.-M.  ersehe 
dann  grau,  durchscheinend,  eingesunken,  geschrumpft,  von  der  ü 
gebung  nicht  besonders  scharf  abgegrenzt,  besonders  wenn  sich,  ^ 
gewöhnlich,  secundäre   Degenerationen  eingestellt  haben;  die  Sc 
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tteoz  eneheint  auf  dem  Darchschnitt  mehr  oder  weniger  fest  ^  derb 
nd  trocken,  manchmal  etwas  snccalenter  und  weich. 

.  In  anderen  Fällen  sind  nur  einzelne,  meist  ganz  bestimmte  Theile 
in  Qnerscbnitts  befallen ;  wenn  dies  Theile  von  einer  bestimmten 
flyriologischen  Function  (und  embryonalen  Entwicklung)  sind,  hat 
es  mit  den  neuerdings  sog.  „Systemerkrankungen"  zu  thnn; 
diesen  Fällen  erstreckt  sich  die  Läsion  über  einen  grösseren  Theil 
iu  Längsschnitts,  manchmal  fast  durch  die  ganze  Länge  des  R.-M. 
[iUorch;  das  sind  die  sog.  bandförmigen  Sklerosen,  funicu- 
Degenerationen.    Diese  Formen  der  chronischen  Myelitis  kön- 
in  ?erschiedenen  Theilen  des  Querschnitts  ihren  Sitz  aufschlagen : 
etfireder  ist  die  Affection  nur  auf  die  centrale  graue  Substanz  be- 
flblnkt,    eine   ringförmige  Einhüllung   des   Centralcauals   bildend, 
«lehieden  weit  verbreitet  und  nicht  selten  mit  Höhlenbildung  com- 
Hrirt  —   das  ist  die  sog.  periependymäre  Sklerose,  welche 
hllopeau  genauer  bearbeitet  hat;  oder  sie  beschränkt  sich  auf 
Ib  grauen  Vordersäulen  allein,  ein-  oder  beiderseitig,  in  verschie- 
Längsausdehnung,    das   ist   die   Poliomyelitis   anterior 
ronica  (Kussmaul);  oder  sie  berällt  ausschliesslich  die  weissei.: 
und  zwar  meist  in  grosser  Längsausdehnung  und  fast  immer 
metrisch  auf  beiden  Seiten:  hierher  gehört  die  vielgenannte  graue 
feneration  der  Hinterstränge,  entweder  über  den  ganzen 
AHnchnitt  derselben  verbreitet,  oder  auf  die  zarten  Stränge  allein 
hiehrilnkt;  hierher  auch  die  Sklerose  der  Seitenstränge,  be- 
Inders der  hinteren  Abschnitte   derselben,   und   die  Sklerose  der 
jberen  Abschnitte  der  Vorderstränge.    Flechsig  hat  neuerdings  die 
ination  dieser  Lateralsklerose  mit  Degeneration  der  grauen  Vor-, 
len  als   eine  exquisite  Systemerkrankung  zu   charakterisireu 
ht,  bei  welcher  gleichzeitig  mehrere  Abschnitte  eines  und  des- 
» Systems**  —  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  — -Erkrankt 
(8.  n.  Nr.   13,  amyotrophische   Lateralsklerose).    Wir 
Men  auf  diese  einzelnen  Formen  noch  zurückkommen.  —  Da  diese 
hrinkangen  sich  häufig  gar  nicht  streng  auf  ein  Systßm  beschrän- 
H  sondern  sich  weiterhin  nach  andern  Stellen  des  R.-M.  ausbrei- 
H  hat  man  sich  zur  Aufstellung  der  „combinirten  Systemer- 
wtiikungen"  veranlasst  gesehen,  bei  welchen  mehrere  „Systeme" 
iMebieitig   erkrankt   erscheinen.     Kahler  u.  Pick   haben   einen 
■Wien  Fall  beschrieben,  in  welchem  sich  mindestens  vier  Systeme 
■knakt  zeigten  und  die  Degeneration   wenigstens   annähernd  die 
^'ßwen  derselben  einhielt 

Damit  ist  dann  der  Uebergang  gegeben  zu  Erkrankungsformeu, 

Ba»ftMha.spee.Patholosnen.  Therapie.   Bd.  XL  2.    >.  Aafl.  2^ 
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welche  sich  nicht  streng  an  die  Grenzen  der  Systeme  halten,  soi}. 
dem  sich  mehr  oder  weniger  weit  über  den  Querschnitt  verbreiteit 
Westphal  hat  solche  Fälle  jüngst  sehr  genau  beschrieben,  in  welche 
offenbar  von  einer  Begrenzung  der  Affection  auf  die  Fl  echsig 'sebeo 
Systeme  nicht  die  Rede  sein  kann.     Diese  Fälle   sind   wohl  selir 
häufig  und  erscheinen  dann  nicht  selten  als  das  Endergebniss  einer 
als  systematische  Erkrankung  beginnenden  Affection,  die  eben  ent 
in  einem  späten  Stadium  zur  Section  kommt  —  Wenn  solche  Er- 
krankungen über  den  grössten  Theil  des  ganzen  R.-M.  —  wenn  Mck 
in  mehr  oder  weniger  ungleichmässiger  Weise  —  verbreitet  sind^ 
spricht  man  von  einer  Myelitis  chronica  diffusa. 

Manchmal  beschränkt  sich  die  chronische  Myelitis  auf  die  peri- 
pheren Theile,  befällt  nur  eine  der  Pia  unmittelbar  anliegende,  ring- 
förmige Zone,  und  ist  dabei  regelmässig  mit  chronischer  Meniogüift 
verbunden:  das  ist  die  ringförmige  periphere  Sklerose,  die 
Scl^rose  corticale  annulaire  von  Vulpian. 

Die  weitere  Untersuchung  ergibt  dann  noch  in  sehr  vielen  FUlen 
die  Anwesenheit  der  schon  pft  erwähnten  secundären  Degene- 
rationen, mit  welchen  wir  uns  in  einem  späteren  Abschnitt  «u^ 
fUhrlicher  noch  beschäftigen  werden.  Nach  aufwärts  ist  es  vorwie- 
gend die  bis  zur  Medulla  oblongata  aufsteigende  Degeneration  der 
Hinterstränge,  nach  unten  die  bis  gegen  das  Ende  des  Lendenmarks 
ziehende  absteigende  Degeneration  der  hintern  Seitenstränge,  weleke 
dem  Beobachter  ins  Auge  fällt.  Der  Uebergang  dieser  degenerirten 
Partien  in  den  eigentlichen  myelitischen  Herd  ist  gewöhnlich  ein 
ganz  allmäliger. 

Die  Meningen  nehmen  in  der  Regel  Autheil  an  dem  chroni- 
schen myelitischen  Process.  Sie  zeigen  ebenfalls  die  Erscheinungen 
der  chronischen  Entzündung  —  Trübung,  Verdickung,  Adhäsionen, 
Verkalkung  u.  s.  w.  —  auf  deren  nähere  Schilderung  wir  verzichten 
können. 

Die  Nerven  wurzeln  finden  sich  in  vielen  Fällen  grau,  durch- 
scheinend, hochgradig  atrophisch,  in  welliges,  fettreiches  Bindegewebe 
umgewandelt,  das  keine  oder  nur  wenige  Nervenfasern  mehr  enthllt 

Ebenso  findet  sich  in  den  peripheren  Nerven  nicht  aelteu 
die  schon  wiederholt  erwähnte  degenerative  Atrophie;  das  Gleiche 
zeigt  sich  dann  in  den  Muskeln,  die  hochgradig  atrophisch,  bta»» 
bindegewebsreich ,  gelegentlich  auch  sehr  reich  an  Fettgewebe  er- 
scheinen. Auf  diese  Dinge  wird  bei  den  Formen  der  chronischen 
Myelitis  näher  einzugehen  sein,  welche  mit  Vorliebe  diese  degene- 
rativen Vorgänge  im  Gefolge  haben. 
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Femer  trifft  man  manchmal  an  der  Leiche  Veränderungen  an 

Gelenken  (Usnr,  Deformität,  Schwand  der  Knorpel,  Verdickung 

£^Msel,  seröse  Ansammlung  u.  s.  w.);  mehr  oder  weniger  ver- 

)ten,  oft  vielfachen   brandigen  Decubitus  an  verschiedenen 

itellen;    hochgradige  Blasenveränderungen  (Hypertrophie 

Jleeration  der  Schleimhaut,  Diphtheritis  derselben,  Hypertrophie 

ilasenmusculatur  u.  s.  w.)  mit  consecutiven  Entzündungen  des 

nbeckens  und  der  Nieren  u.  s.  w.    Ausserdem  mancherlei  Ver- 

-ungen,  wie  sie  theils  den  Folgezuständen  der  chronischen  schwe- 

otttdLenmarkslähmung,  theils  zufälligen,  intercurrenten  Krank- 

1  angehören  und  die  wir  hier  nicht  n^er  zu  schildern  haben. 

[Jeber  den  mikroskopischen  Befund  bei  der  chronischen 

itis  liegt  eine  grosse  Fülle  von  Einzelbeobachtungen  vor.    Im 

en  herrscht  aber  noch  wenig  Uebereinstimmung,  am  wenigsten 

die  Deutung  der  Befunde.    Wir  können  natürlich  hier  nicht  in 

)etails  eingehen,  da  es  sich  um  vielfach  unfertige,  für  die  Prak- 

zur  Zeit  noch  wenig  wichtige  Dinge  handelt.    Auch  über  die 

"snchungsmethoden  haben  wir  nicht  zu  sprechen,  das  ist  Sache 

M&thol.  Anatomie;  im  Wesentlichen  sind  alle  Beftmde  an  erhär- 

nach  verschiedenen  Methoden  gefärbten  und  aufgehellten  Prä- 

en  gewonnen. 

Ss  ist  wahrscheinlich,  dass  noch  immer  verschiedene  Processe 

dem  Namen  der  chronischen  Myelitis  zusammengeworfen  wer- 

Allen  diesen  verschiedenen  Formen  jedoch  gemeinsam  und 

das  Wesentliche  des  Processes  dürften  die  im  Folgenden  zu 

renden  Veränderungen  sein: 

Veränderungen  am  Bindegewebe,  der  Neuroglia:  Ver- 

ng  und  Verbreiterung  der  einzelnen  Fasern  und  Bälkchen  des 

alum ;  allmälige  Umwandlung  des  Oewebes  in  feinfaseriges,  fibril- 

Bindegewebe.   Die  Fibrillen  sollen  sich  nach  Fromm ann  inner- 

der  alten,  verbreiterten  Gliafasem  und  Gliazellen  entwickeln; 

ilden  schliesslich  ein  derbes,  feinfaseriges,  zumeist  aus  Längs- 

dn  mit  welligem  Verlauf  bestehendes,  fibrilläres  Gew^e.    Die 

eilen  vergrössem  sich^  ihre  Kerne  wuchern,  ihre  Zahl  nimmt 

»lieh  zu,  sie  werden  deutlicher  und  leichter  sichtbar.    Nirgends 

man  die  Deiters 'sehen  Zellen  schöner  und  entwickelter  sehen, 

lei  der  chronischen  Myelitis;  hier  kommen  sie  manchmal  in 

en  Riesenexemplaren  mit  zahlreichen  Ausläufern  vor.    Es  han- 

sich  also  um  eine  von  Kemvermehrung  und  Zellenwucherung 

itete  allmälige  Umwandlung  des  normalen  Gliagewebes  in  fibril- 

feinfaseriges  Bindegewebe. 

•29* 
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Verftnderuiigen  an   den  nervösen  Elementen:   Uaa 
mal  sind  die  Nervenfasern  ^gchwellt,  ihre  Markscheide  nnraj 
massig  verdickt,  krlimlich,  in  beginnendem  Zerfall;  dann  «eht 
aneli  vielfach  geschwollene,  spindelförmig  verdickte,  mit  der  Mi 
scheide  verschmolzene  Axencylinder.  Häufiger  aber  be^poet 
attsgesprochener  Atrophie  der  Fasern,  Verschmächtignng  derselll 
Schwund  ihrer  Markscheide,  theils  anf  dem  Wege  der  fettigen  D( 
neratiou,  theils  ohne  dass  eine  solche  nachweisbar  wäre;  dann 
ben  die  nackten  Axencylinder  oft  filr  längere  Zeit  zurUck,  schliei 
tritt  ebenfalls  Atrophie  und  Schwund,  Zerfall  derselben  ein;  manc 
werden  sie  starr  und  brüchig,  stark  glänzend  nnd  sklerosirt  gefasä 

Die  Ganglienzellen  erscheinen  manchmal  trüb,  geschi 
mit  Vacuolen  versehen;  häufiger  aber  verkleinert,  stark  pigmell 
geschrumpft,  atrophisch  und  sklerosirt,  schliesslich  in  kleine  unki 
liebe,  eckige  Gebilde  umgewandelt,  in  welchen  weder  Kern 
Kemkörperchen  mehr  wahrzunehmen  ist  und  welche  ihrer  Fort 
beraubt  sind. 

Veränderungen  an  den  Gefäasen:  Die  kleinen  Art« 
und  Venen  zeigen  ebenso  wie  die  Capillaren  —  natürlich  in 
einzelnen  Fällen  in  sehr  verschiedenem  Maasse  —  erhebliche 
dickung  ihrer  Wandungen  bei  verengertem  Lumen.    Die  Wändm 
besonders  die  Adventitia,    sind  zu  einer  homogenen,  breiten, 
sklerotischen  Masse  verdickt,  zeigen  Kemwnehernng,  Anhäufnng 
Fett-  und  Pigmentkttmchen ,  nicht  selten  auch  von  KömchenzeB 
der  perivascnläre  Raum  mit  Zellen  und  Exsudatnia-ssen  erftlllt; 
Schmelzung  der  Gefässwaudung   mit   dem  umgebenden   sklernsi 
Bindegewebe;  manchmal  ampulläre  Erweiterungen  der  Gefässe. 

Auftreten  fremder  Elemente:  am  häufigf^ten  und  coi 
testen  werden  Fettkörnch  enzellen  gefunden,  oft  in  sehr  gr« 
Mengen,  oft  nur  spärlich;  bald  um  und  in  die  GefässwanduBgeiT 
gelagert,  bald  in  den  Bindegewebsseptis  vertheilt,  bald  wie  es  sck 
in  den  Lücken,  welche  sonst  die  Nervenfasern  ansftlUen,  reihest 
angeordnet;  auf  diese  Weise  schon  ihren  verschiedenen  Entsteh) 
modns  bekundend.  Ob  ihre  reichliche  oder  spärliche  Anwesenhi 
den  erkrankten  Partien  auf  eine  wesentliche  Verschiedenheit i 
krankhaften  Proc^sses  oder  nur  auf  verschiedene  Intensität  oder 
schiedene  Stadien  desselben  zu  beziehen  sei,  ist  noch  nicht  sli 
ermittelt. 

Femer  finden  sich  gewöhnlich  Corpora  amylacea,  oft  in  gl 
cflioasaler  Menge  durch  das  ganze  Gewebe  vertbeUt,  andere  I 
gegen  nur  spärlich. 
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Aue  diese  Dinge  finden  sich  in  den  verschiedenen  Einzelfällen 
DDd  Stadien  der  chronischen  Myelitis ;  nicht  selten  ist  an  einem  ein- 
zigen R.-M.  an  verschiedenen  Stellen  das  Alles  gleichzeitig  zu  finden, 
wenn  verschiedene  Stadien  des  Processes  an  demselben  vertreten  sind. 

Es  ist  begreiflich,  dass  das  verschiedene  Alter  des  Processes 
ekinkteristische  Verschiedenheiten  des  histologischen  Bildes  bedingt; 
um  dieselben  auch  noch  nicht  bis  in  alle  I)etails  festgestellt  sind, 
flo  lassen  sich  doch  jetzt  schon  die  verschiedenen  Stadien  etwa  in 
Mgender  Weise  histologisch  charakterisiren : 

1.  Frühestes  Stadium:  Verbreitemi^g  und  Schwellung  der  In- 
ientitien,  gr(Vssere  Succulenz  des  Glewebes,  Kernvermehrung,  leichte 
Mwellnng  der  Deiters' sehen  Zellen;  beginnende  Verdickung  und 
Terlndemng  der  Gefäss Wandungen ;  Nervenfasern  eher  geschwellt, 
MariLScheide  in  beginnendem  Zerfall ;  Axencylinder  häufig  nicht  mehr 
lentlich  erkennbar;  Granglienzellen  trübe,  unregelmässig  geschwellt, 
lit  spärlicheren  Fortsätzen  u.  s.  w. ;  mehr  oder  weniger  reichliche 
Fettkömchenzellen,  spärliche  Corpp.  amylacea. 

2.  Späteres  Stadium:  Reichlichere  und  derbere  Wucherung 
des  interstitiellen  Gewebes,  dichtes  Netz  von  derben  Gliafasem,  Kem- 
vermehrnng,  Zunahme  der  Gliazellen,  Gefässwandungen  stark  ver- 
Ätt;  deutliche  Atrophie  der  Nervenfasern,  Schwund  eines  Theils 
derselben;  dagegen  manchmal  auffallend  langes  Persistiren  der  Axen- 
q^Knder  (kommt  besonders  bei  der  sog.  multiplen  Sklerose  vor  und 
scheint  fttr  diese  einigermassen  charakteristisch  zu  sein.  Charcot, 
I-eyden).  Die  Ganglienzellen  atrophisch,  sklerosirt,  z.  Th.  geschwun- 
den; Fettkömchenzellen  spärlicher,  Corpp.  amylacea  reichlicher.  Das 
Qewebe  im  Ganzen  von  grösserer  Derbheit. 

3.  Letztes  Stadium.  Fast  ausschliesslich  Bindegewebe:  der^ 
kcs,  feinfasrig-fibrilläres,  unentwirrbares  Gewebe  mit  massig  zahl- 
J^ehen  Kemen  und  Zellen;  die  letzteren  aber  oft  auffallend  ent- 
^ckelt  und  deutlich.  Gefässwandungen  sehr  verdickt,  Gefässlumen 
Verengt,  seltener  erweitert.  Nervenfasern  nur  noch  ganz  vereinzelt  zu 
kennen,  grösstentheils  geschwunden,  die  restirenden  zum  grössten 
l^eil  atrophisch,  viele  nackte  Axencylinder.  Ganglienzellen  zu  un» 
kenntlichen  Gebilden  geschmmpft  oder  ganz  geschwunden.  —  Köra- 
chenzellen  sehr  spärlich,  Corpp.  amylacea  dagegen  meist  in  sehr 
grosser  Zahl.  Das  ganze  Gewebe  sehr  derb  und  fest,  trocken,  ge- 
»ckrumpft.  —  So  ist  der  Befund  in  den  ältesten,  mehrere  oder  viele 
Jahre  dauemden  Krankheitszuständen. 

In  manchen  Fällen  ausgebreitete  Höhlenbildung  im  R.-M.,  wahr- 
«ckeinlich  als  Endausgang  von  mit  Erweichung  einhergehender  Mye- 
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litis  sehr  chronischen  Verlanfs.    Wir  werden  darauf  in  cinpm' 
teren  Abschnitt  kurz  zurückkommen. 

So  die  linupteäcliUchsten  Befunde  bei  der  cliroDischen  Hj 
Bei  der  DeutiiDg  derselben  drSngen  sich  verschiedene  Fragen  auf,  t 
LöauDg  lieutzutage  noch  erhebliclien  Scliwierigkeiten  begegnet,  i 
kurze  Besprechung  hier  jedoch  fltglich  nicht  umgangen   werden  I 

Zunäelist  fragt  es  sich,  ob  ea  sich  bei  allen  diesen  1 
gangen  auch  wirklich  um  chronische  EntzUndnng  | 
deltV  Wir  können  diese  allgemein  -  pathologische  Frage  liier 
genauer  erörtern.  Doch  dürfte  nach  den  bis  jetzt  noch  geltenden  Qj 
Sätzen  aus  dem  anatomischen  Befund  woU  die  Bezeichnnng  der  i 
nischen  Entzdndung  fCirrhose  n.  dgl.)  folgen,  ebenso  wie  wir  dM 
an  anderen  Kürpei-organen  sehen.  Doch  erscheint  ans  die  SftChe  il 
hin  noch  selir  discussionsfähig ,  besonders  die  Frage ,  ob  lüciit . 
einfache  Atrophie  oder  degenerative  Atrophie  für  manche  Falle 
vorliegt.  Speciell  flir  die  sog.  „secnndäreu  Degenerationen",  die' 
ebenfalls  den  chronisch  -  entztlndlichen  Processen  zuzurechnen  ga 
ist  (Chareot,  Hallopean),  mOchte  diese  Deutung  doch  nnchf 
streitig  sein.  Das  anatomische  Bild  kann  allerdings  sehr  ilhulidli 
und  wenn  aucli  Joffroy  bei  experimenteller  Myelitis  gefunden  I 
will,  dass  in  den  secnndär  degenerirteu  Partien  die  Schwellanc 
Hypertrophie  der  Axencylinder ,  die  sich  in  dem  eigentlichen  Ei 
dungsherd  fand,  nicht  vorhanden  gewesen  sei  (was  wohl  auf  einC 
schiedenheit  der  beiden  Processe  deuten  würde),  so  ist  dieee  ße4l 
tung  doch  noch  genauer  zu  bestätigen  und  steht  im  Widerspruel 
deu  Angaben  anderer  Beobachter.  Im  Wesentlichen  handelt  eft 
wohl  bei  der  secundären  Degeneration  um  diejenige  Form  der  dd 
rativen  Atrophie,  welclie  In  den  Nerveubahueu  eintritt,  wenn  aU 
ihren  GrnBhrungscentren  getrennt  werden.  (Vgl.  unsere  Darat4 
und  Besprechung  derselben  im  XII.  Band.  I.  Abth.  2.  Anfl.  S.  38 
Freilich  wir<l  diese  Atrophie  auch  nicht  selten  als  wirkliche  & 
düng  angesprochen ;  sie  mllsste  aber  dann  als  eine  specifisch  | 
tische  Entzündung  betrachtet  werden.  Sehr  plausibel  ist  auch  ^ 
nähme,  dass  es  sicli  in  solchen  Fällen  um  eine  primäre  DegenN 
der  Nervenfasern  handele  nnd  dass  die  Prodocte  derselben  einetf 
auf  das  interstitielle  Oewebe  nusUben  und  in  diesem  eine  schleioM 
clironische  KutzUndnng  (Sklerose)  erzeugen.  Ein  solcher  Vorgang  M 
wühl  auch  in  primltrer  Weise  bei  manchen  Fonnen  der  strajigÜtm 
Erkrankung  vorkommen  und  würde  so  sehr  einfach  erklären,  dus: 
bei  der  grauen  Degeneration  oder  der  degenerativen  Atrophie  des  1 
gewöhnlich  interstitielle,  chronisch  entzündliche  Veränderungen  v« 
den  sind.  < 

Wir  kommen  damit  anf  eine  zweite,  sehr  wichtige  Frage,  tiM 
ob  der  chronisch  entztindUche  Process  immer  den  gleichen  Aus^ 
punkt  hat.  ob  vom  Bindegewebe  oder  von  den  uervOsea  Elema 
ob  also  mit  andern  Worten  eine  interstitielle  oder  eine  pal 
chymatöse  Entzündung  oder  vielleicht  beide  anznä 
men  seien?  —  Die  Antwort  darauf  lässt  sich  ebenfalls  noch  I 
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nit  aller  Bestimmtheit  geben ;  doch  erscheint  es  möglich  und  wahr- 
«cheinlich,  dass  beide  Formen  der  Entzündung  vorkommen;  flir  beide 
sprecben  sich  gewichtige  Beobachter  aus  und  wollen  daftlr  beweisende 
Beobiehtungen  besitzen.  Freilich  steht  hier  meist  Behauptung  gegen 
Behauptung.  Charcot  und  seine  Schüler  unterscheiden  geradezu  die 
interstitielle  Myelitis  oder  Sklerose  von  der  parenchymatösen 
Form.  Bei  jener  soll  der  Process  im  Bindegewebe  beginnen,  die  Nerven- 
fuern  erst  spät  und  langsam  in  Mitleidenschaft  ziehen,  daher  die  Fa- 
sern und  die  Axencylinder  lange  erhalten  bleiben  (Typus  der  disse- 
minirten  Sklerose);  bei  dieser  dagegen  soll  der  Process  mit  Irritation 
and  degenerativer  Atrophie  in  den  Nervenfasern  resp.  den  Ganglien- 
zellen beginnen  und  erst  secundär  das  interstitielle  Gewebe  in  Mitlei- 
denschaft gezogen  werden  (Typus  der  bandförmigen  Sklerose  der  Hin- 
tentrilnge,  der  progressiven  Muskelatrophie,  wohl  auch  der  secundären 
Degenerationen).  Die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  wird  vorläufig 
noch  schwer  zu  erweisen  sein.  Eine  vorurtheilsfreie  Betrachtung  der 
Piftparate  von  beiderlei  Krankheitsformen  lehrt,  dass  wesentliche  Un- 
terschiede des  histologischen  Verhaltens  nicht  bestehen,  dass  die  glei- 
chen Bilder  bei  beiden  Formen  vorkommen  können  und  dass  die  Ver- 
nnthnngen  über  die  Art  und  Weise  ihres  Entstehens  mehr  oder  weniger 
willkürlich  sind. 

Theoretisch  ist  die  Sache  jedenfalls  möglich  und  sogar  sehr  wahr- 
tcheinlich;  aber  für  erwiesen  kann  sie  nicht  gelten;  es  ist  das  über- 
haupt eine  auf  rein  anatomischem  Wege  sehr  schwer  zu  entscheidende 
Frage.  —  Jedenfalls  erscheint  es  uns  nicht  gerechtfertigt,  bloss  die 
sog.  interstitielle  Sklerose  als  chronische  Myelitis  zu  bezeichnen  und 
der  sog.  parenchymatösen  Sklerose  den  Charakter  eines  chronischen 
Entzttndnngsvorgangs  zu  verweigern.  Besser  und  einfacher  erscheint 
ona  jedenfalls,  alle  diese  Formen  vorläufig  einmal  als  Sklerosen  zu 
hezeicbnen  und  hauptsächlich  nach  ihrer  Localisation  zu  differenziren. 

Etwas  anderes  und  besseres  wird  wohl  dann  erst  möglich  sein, 
▼enn  die  weitere  Frage  entschieden  sein  wird,  ob  der  patholo- 
fische  Process  bei  allen  diesen  Krankheitsformen,  welche 
histologisch  ein  im  Wesentlichen  gleiches  Bild  darbieten, 
*uch  wirklich  der  gleiche  ist;  ob  also  die  verschiedenen  Zu- 
^nde,  die  mau  als  Induration,  graue  Degeneration,  multiple  Sklerose, 
^QQ^re  Degeneration  u.  s.  w.  bezeichnet,  einer  einzigen  bestimmten 
&krankungsform,  der  chronischen  Myelitis  etwa,  zuzurechnen  sind  und 
^elleicht  nur  verschiedene  Formen  derselben  darstellen,  oder  ob  es  sich 
^bei  um  wesentliche  Verschiedenheiten  handelt?  Mit  Sicherheit  kann 
^eres  Erachtens  jetzt  darüber  noch  nicht  entschieden  werden.  Die 
^nzösische  Schule  rechnet  speciell  die  secundären  Degenerationen  zu 
^^f  Myelitis  und  zu  den  bandförmigen  Sklerosen.  Bei  aller  Hochach- 
^g  vor  der  Beweiskraft  histologischer  Bilder  können  wir  doch  unsere 
^Bcheidenen  Zweifel  an  der  Richtigkeit  dieser  Auffassung  nicht  unter- 
drücken, Zweifel,  die  besonders  durch  physiologische  und  klinische  £r- 
^ägungen  genährt  werden.  Und  auch  darüber  scheinen  mir  die  mei- 
sten Beobachter  einig,  dass  die  Processe  z.  B.  bei  der  Tabes  und  bei 
^^T  multiplen  Sklerose  doch  nicht  ganz  identisch   seien  und  gewisse 
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Verschiedenheiten  darbieten,  die  nur  noch  nicht  mit  wfinaeheDSwerther 
Schärfe  präcisirt  werden  können. 

Jedenfalls  ist  auf  diesem  Gebiete  noch  manches  zu  thui  und  wir 
dürfen  wohl  von  der  fortschreitenden  Entwicklung  der  pathologiichai 
Histologie  des  R.-M.  in  nicht  allzufemer  Zukunft  eine  Klärung  und 
Säuberung  des  Begriffs  der  chronischen  Myelitis  erwarten. 

Pathologie  der  ehronisehen  Myelitis. 

Symptome. 

Bei  der  grossen  Verschiedenheit  der  Processe  und  Krankheits- 
formen,  die  wir  unter  dem  Namen  der  chronischen  Myelitis  ztuam- 
menfassen,  ist  es  schwierig,  wenn  nicht  unmöglich,  ein  allgemeinei 
Krankheitsbild  derselben  in  zusammenhängenden  Zügen  zu  ent- 
werfen. 

Es  bezieht  sich  deshalb  die  folgende  Schilderung  mehr  auf  dei 
allgemeinen  Typus  der  chronischen  Myelitis  und  im  Besonderen  auf 
die  so  ungemein  häufige  Myelitis  transversa,  wobei  ein  grösserer  Hefd 
in  irgend  einer  Höhe  des  R.-M.  seinen  Sitz  hat;  oder  wo,  auch  bei 
Anwesenheit  mehrerer  Herde,  doch  das  Krankheitsbild  von  eueii 
derselben  vorwiegend  bestimmt  wird. 

In  der  Mehrzahl  der  hierher  gehörigen  Fälle  beobachtet  mtt 
ein  ganz  langsames,  schleichendes,  fast  unbemerktes  Auftretet 
spinal  erSymptome  verschiedener  Art  und  verschiedenen  Sitxeii 
Meist  sind  es  zunächst  sensible  Störungen,  welche  dem  Kranken 
aufTallen,  ihn  meist  aber  nur  wenig  belästigen;  es  sind  das  abnonne 
Sensationen  in  den  unteren,  seltener  auch  in  den  oberen  Extremi- 
täten, Parästhesien ,  leichte  Anästhesien  u.  dergl. ,  die  aber  vielen 
Schwankungen  unterliegen  und  zeitweise  wieder  ganz  zurücktreten 
können ;  dazu  kommt  häufig  Gürtelgeflihl  in  verschiedener  Höhe  dei 
Rumpfs  oder  wohl  auch  an  den  Extremitäten;  selten  sind  schmen- 
hafte  Empfindungen  lebhafterer  Art;  selten  auch  irgend  erhebliche 
Hyperästhesie.  Alle  diese  Erscheinungen  sind  ungemein  wechselndi  j 
flüchtig  und  erreichen  nur  sehr  allmälig  grössere  Intensität  und  Sta- 
bilität. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  zeigen  und  entwickeln  sich  dann  leichte 
motorische  Störungen,  die  aber  auch  die  Scene  eröffnen  können: 
Schwächegefllhl,  leichteres  Ermüden,  eine  gewisse  Erschwerung  und 
Unsicherheit  des  Ganges  machen  sich  zuerst  bemerklich ;  die  Kranken 
werden  unfähig  zu  grösseren  Anstrengungen,  ermüden  dabei  unver- 
hältnissmässig  leicht  und  lebhaft.  Auch  diese  Erscheinungen  können 
in  ihrer  Intensität  erhebliche  Schwankungen  zeigen,  werden  oft  lange 
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machlft88igt  und  allen  mögliehen  anderen  Ursaehen  zugesehrieben, 

sie  dann  im  Zusammenhalt  mit  den  sensiblen  Störungen  eine 
stere  Bedeutung  gewinnen. 

Manchmal  beginnt  die  Krankheit  auch  mit  Blasenschwäehe, 

leichter  Incontinenz  oder  Retention,  seltener  mit  ausgesprochener 
senlähmung,  welche  manchmal  Wochen  oder  Monate  lang  den 
igen  Symptomen  vorausgehen  kann.  Fast  immer  auch  sind  die 
;en  Perioden  der  Krankheit  schon  von  Stuhlverstopfung  be- 
tet. 

Ganz  allmälig  nun  finden  sich  alle  die  genannten  Symptome 
immen;  eine  ganz  langsame,  gradweise,  manchmal  aber  auch 
alzweise  eintretende  Verschlimmerung  macht  sich  bemerklich, 
ht  selten  sieht  man  durch  irgend  welche  Schädlichkeiten,  durch 
»eranstrengung,  Erkältung,  durch  einen  sexuellen  Excess,  durch  un- 
9end  gebrauchte  Bäder  u.  dgl.  veranlasst  ein  rascheres  Vorschreiten 

Krankheit,  eine  plötzliche  erheblichere  Verschlimmerung  des  Lei- 
8.  Endlich,  nach  verschieden  langer  Zeit,  nach  Monaten  oder 
ist  erst  nach  Jahren,  ist  das  Elrankheitsbild  bis  zu  einem  gewissen 
ide  entwickelt  und  erscheint  dann  gewöhnlich  in  Form  der  ty- 
^hen  spinalen  Paraplegie  mit  allen  ihren  Folgezuständen:  es  ist 
Hiehe  Lähmung  vorhanden  —  Parese  bis  zu  vollständiger  Pa- 
m  —  meist  in  Form  von  Paraplegie,  gelegentlich  aber  auch  in 
er  beliebigen  anderen  Form;  Anästhesie  höheren  oder  gerin- 
en Grades  pflegt  selten  zu  fehlen,  kann  verschiedene  Ausbreitung 
^;  meist  betrifft  sie  die  unteren  Extremitäten  und  den  Rumpf 
n  einer  gewissen  Höhe;  partielle  Empfindungslähmung,  Verlang- 
nmg  der  sensiblen  Leitung  kommen  vor;  Parästhesien  und  Dys- 
kesien  in  den  gelähmten  Theilen  sind  nicht  selten.  Gewöhnlich 
T  ist  die  motorische  Lähmung  hochgradiger  als  die  sensible.  — 
ft  immer  sind  die  Sphincteren  an  der  Lähmung  mitbetheiligt; 

Tersehiedenen  Arten  und  Grade  der  Bla^enlähmung  werden  be- 
ttet, ebenso  wie  Schwäche  des  Sphincter  ani,  unbemerkte  und 
irillklLrliche  Stuhlentleerungen.  Doch  können  diese  Störungen  auch 
htisdig  fehlen.  —  Weiterhin  kommt  es  gewöhnlich  zu  erheblicher 
eigerong  der  Reflexe,  zu  spontanen  Zuckungen  in  den 
iikelOy  die  oft  von  lebhaften  Schmerzen  begleitet  sind,  zu  Muskel- 
üungen  und  Contraeturen  u.  s.  w.  —  Die  Geschlechtsfunction 
6gt  frOhzeitig  zu  erlöschen. 

Bei  der  Form  der  chronischen  Myelitis,  deren  Bild  wir  hier 
fwiegend  zeichnen,  kann  es  dann  fernerhin  auch  zum  Verlust 
r  Reflexerregbarkeit,    zu   fortschreitender   Atrophie   der 
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Muskeln,  zu  Veränderungen  der  Haut,  Nägel  und.  Gelenke, 
cbronischem  Decubitus  mit  allen  seinen  Folgen  kommen;  n 
wo  Blasenstörungen  vorhanden  sind,  pflegt  meist  die  Cjstitis  nii 
lange  auf  sich  warten  zu  lassen.  Aber  alle  diese  Erscheinung 
pflegen  sich  sehr  langsam  zu  entwickeln  und  nur  ganz  allmälig  ei 
gefahrdrohende  Intensität  und  Ausbreitung  zu  erlangen. 

Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  dann  entweder  zu  sehr  alhnl 
erfolgender,  mehr  oder  weniger  vollkommener  Genesung,  oder  i 
Krankheit  bleibt  stationär  und  in  dieser  Weise  viele  Jahre  fortl 
stehen,  oder  sie  ftthrt  allmälig  und  auf  verschiedenen  Wegen  z 
Tode. 

Es  ist  im  Wesentlichen  dasselbe  Krankheitsbild  wie  bei  < 
analogen  Formen  der  acuten  Myelitis,  nur  mit  dem  Unterschiede  > 
ganz  langsamen,  allmäligen  Entwicklung,  des  völlig  fieberlosen  \ 
laufs  bei  meist  vortrefilichem  Allgemeinbefinden.  Immer  handelt 
sich  um  eine  sehr  protrahirte,  nach  Jahren  zu  berechnende  Kra 
heitsdauer. 

Das  vorstehende  Krankheitsbild  gilt,  wie  gesagt,  nur  für  { 
der  vielen  Formen  der  chronischen  Mvelitis:  es  würde  zu  weit  fllh 
die  anderen,  nach  dem  Krankheitssitz  verschiedenen  Formen  in  1 
lieber  Weise  zu  schildern;  es  genügt,  dieselben  unt^n  kurz  zu  chai 
terisiren  und  im  Uebrigen  auf  ihre  spätere  Schilderung  in  den 
treffenden  Abschnitten  zu  verweisen. 


Bei  der  Würdigung  der  einzelnen  Symptome  der  c 
nischen  Myelitis  begegnen  wir  im  Wesentlichen  denselben  pa 
genetischen  Beziehungen  wie  bei  der  acuten  Myelitis;  eine  detail 
Aufzählung  und  ausführliche  Besprechung  derselben  würde  desl 
nur  zu  Wiederholungen  führen.  Immerhin  können  wir  nicht 
gehen,  vieles  hier  anzuführen  und  etwas  genauer  zu  erörtern. 

Unter  den  sensiblen  Störungen  spielen  die  Reizun 
erscheinungen  eine  verhältnissmässip:  geringe  Rolle;  es 
Fälle,  in  welchen  Schmerzen  von  Anfang  bis  zu  Ende  des  Krankh« 
Verlaufs  vollständig  fehlen;  in  anderen  Fällen  aber  bestehen  be: 
ders  im  Entwicklungsstadium  der  Krankheit  sehr  lebhafte  Schmer 
oder  es  treten  einzelne,  heftige  Schmerzparoxysmen  während 
ganzen  Krankheitsverlaufs  auf;  die  krampfhaften  Muskelcontractio 
der  späteren  Perioden  sind  meist  von  sehr  lebhaften  Schmerzen 
gleitet  und  ich  habe  Fälle  gesehen,  in  welchen  periphere  sens 
Reize  z.  B.  das  Reinigen  der  Decubituswunde,  das  Katheterisiren  u.  • 
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die  lebhaftesten  irradiirten  Schmerzen  im  Rücken  oder  den  Extremi- 
titen  hervorriefen.  Auch  die  von  Charcot  sogenannte  Dysästhesie 
—  die  eigenthtimlich  vibrirende  schmerzhafte  Empfindung  beim  Be- 
rthren  der  Haut  u.  s.  w.  —  gehört  ebenfalls  hierher. 

Häufiger  beobachtet  man  die  sog.  Parästhesien:  Gttrtelgeflihl, 
Formication,  Taubsein,  Hautbrennen,  Pelzigsein  u.  dgl.  kommen  sehr 
häufig  vor. 

Endlich  entwickelt  sich  im  späteren  Verlauf  fast  regelmässig 
Anästhesie,  obgleich  es  auch  hier  Fälle  gibt,  in  welchen  sie  ganz 
oder  last  ganz  fehlt.  Die  Anästhesie  kann  sehr  verschiedene  Grade 
feigen,  alle  möglichen  Formen  der  Empfindungslähmung,  Verlang- 
«amung  der  Leitung  u.  s.  w.  kommen  hier  vor.  Dinge,  die  wir  nicht 
iQsf&hrlicher  zu  schildern  brauchen  und  wegen  deren  Deutung  wir 
ktuptsächlich  auf  den  allgemeinen  Theil  (S.  78  ff.)  verweisen. 

Unter  den  motorischen  Störungen  sind  ebenfalls,  beson- 
dere in  den  ersten  Stadien,  die  Reizerscheinungen  von  mehr 
untergeordneter  Bedeutung.  Gewöhnlich  kommt  nur  hie  und  da  eine 
leichte  Muskelzuckung,  eine  plötzliche  zuckende  Hebung  des  Beins 
oder  dgl.  vor;  geringe  Muskelspannungen,  Zittern  der  Beine  nach 
£nnfldung  oder  beim  Aufstützen  der  Zehen  kommen  vor. 

Viel  wichtiger  und  intensiver  sind  aber  meist  die  Lähmungs- 
erscheinungen. Eine  grössere  Schwäche,  Schlaflfheit,  Ermüdung 
«ind  gewöhnlich  die  ersten  Erscheinungen;  nicht  selten  hört  man 
anfangs,  dass  dieselben  durch  massige  Bewegung,  Gehen,  Besserung 
^rtahren,  dass  die  Kranken  anfangs  müder  und  steifer  sind,  als  nach 
einigem  Gehen.  —  Weiterhin  macht  sich  dann,  auch  eine  objectiv 
Wahrnehmbare  grössere  Steifheit  und  Unbeholfenheit  der  Bewegungen 
'^merklich;  die  Bewegungen  sind  verlangsamt,  steif,  rasche  Finger- 
^er  Zehenbewegungen  z.  B.  können  nicht  mehr  ausgeführt  werden 
^er  geschehen  mit  zahlreichen  Mitbewegungen;  die  Beine  werden 
^^  Kranken  schwer,  „wie  mit  Blei  ausgegossen",  die  Füsse  wer- 
^^  nachgeschleift  und  gezogen,  bleiben  leicht  mit  der  Fussspitze  an 
J^er  kleinen  Unebenheit  des  Bodens  hängen;  es  ist  eine  ausge- 
sprochene paralytische  Gangart  vorhanden. 

AUmälig  werden  nun  Gehen  und  Stehen  unmöglich;  bei  Ver- 
gehen dazu  sinken  die  Kranken  einfach  zusammen,  ihre  Beine 
^tgen  sie  nicht  mehr;  selbst  im  Liegen  werden  die  Bewegungen 
innner  schwächer  und  weniger  ausgiebig  und  so  kann  die  Sache  bis 
^  völligen  Paralyse  fortschreiten.  Die  Form  derselben  kann  eine 
^hr  verschiedene  sein :  wenn  auch  in  der  übergrossen  Mehrzahl  der 
^le  Paraplegie  vorhanden  ist,  so  kommt  doch  gelegentlich  auch 
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Hemiparaplegie  oder  spinale  Hemiplegie  oder  wohl  auch  cervicale 
Paraplegie  u.  s.  w.  vpr. 

Wieder  in  einem  späteren  Stadium  aber  kann  es  an&  Nene  u 
spastischen  Symptomen  kommen.  Zuerst  tritt  aUmUig  vt 
nehmende  Muskelspannung  ein,  die  zuerst  bei  passiven  Beweg;Qng8- 
versuchen  deutlich  ist,  allmälig  auch  bei  activen  eintritt  und  die* 
selben  erschwert  und  verzögert;  es  kommt  dann  zu  der  charakto- 
ristischen  Form  des  „spastischen"  Ganges ,  den  wir  frtther  (S.  109) 
geschildert  haben;  die  Muskeln  werden  mehr  und  mehr  rigide,  ge- 
spannt, schliesslich  bis  zur  dauernden,  mehr  oder  weniger  hochpi* 
digen  Contractur;  dieselbe  kann  die  Extensoren  oder  die  Flexoni 
betreffen,  die  letzteren  meist  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Kraut 
heit;  die  Adductoren  sind  ebenfalls  fast  immer  betheiligt  —  Die 
gelähmten  und  steifen  Glieder  werden  ausserdem  nicht  selten  ?oi 
spontan  oder  auf  sensible  Reize  hin  entstandenen  Muskelzucknngei 
und  Krämpfen  bewegt.  Diese  Zuckungen  und  Bewegungen  sind  et 
äusserst  lebhaft,  willkürlichen  Bewegungen  ähnlich  und  oft  von  leb- 
haften Schmerzen  begleitet.  Sie  treten  am  leichtesten  auf  sensibie 
Reize  hin:  Hautreize,  Katheterisiren,  Harn-  oder' Stuhlentleenngi 
Reizung  der  Sehnen  u.  s.  w.  auf  und  können  sich  bis  zu  langdauemdA 
Schttttelkrämpfen  der  unteren  Extremitäten  steigern.  l^Ianchmal  sisd 
auch  alle  willkürlichen  Bewegungsversuche  von  solchen  krampf- 
haften Muskelactionen  begleitet  und  gefolgt. 

Die  einzelnen  specielleren  Bewegungsstörungen,  welche  bei  be- 
stimmt localisirten  anderen  Formen  der  chronischen  Myelitis  vorkoB* 
men,  so  die  Ataxie ,  der  Tremor  bei  intendirten  Bewegungen  u.  s.  ^» 
werden  uns  genauer  in  den  betreffenden  Specialabschnitten  beschäftig 

Alle  die  motorischen  Störungen  erklären  sieh  einfach  durch  die 
an  den  motorischen  Leitnngsbahnen  und  Centralapparaten  ablanfett- 
den  chronisch  -  entzündlichen  Vorgänge,  wenn  wir  dieselben  aücb 
nicht  immer  auf  ganz  bestimmte  Stellen  der  motorischen  Bahn  loct- 
lisiren  können.  —  Speciell  die  in  den  späteren  Perioden  auftreten- 
den spastischen  Symptome  pflegt  man  neuerdings  mit  einer  niebt 
zu  leugnenden  Berechtigung  der  secundären  Degeneration  der  Seiten- 
stränge  zuzuschreiben. 

Die  vasomotorischen  Störungen  sind  bei  der  chronischeB 
Myelitis  in  der  Regel  wenig  auffallend.  Die  sehr  häufige  und  vo» 
den  Kranken  lästig  empfundene  Kälte  der  Füsse  gehört  wohl  hierher. 
Ebenso  die  vielfach  zu  beobachtende  cyanotische,  blänlichrothe  Flr- 
bung  der  unteren  Extremitäten.  Die  sehr  langsame  Entwicklung  der 
Leitungshemmung  bei  der  chronischen  Myelitis  erklärt  es  wohl,  dttf 


Hnseine  Symptome.    Vasomotorische  Stönmgen  und  Reflexe.         461 

ie  Gefässinnerration  sich  der  Ausschaltung  eines  Theils  ihrer  spi- 
alen  Gentren  adaptirt,  so  dass  die  Störungen  weniger  hervor- 
"eten. 

Das  Verhalten  der  Reflexe  kann  ein  sehr  verschiedenes 
OH  In  der  Hehrzahl  der  Fälle  jedoch  sind  dieselben  erhöht  und 
br  lebhaft.  Es  kommen  hier  oft  ganz  wunderbare  Dinge  vor; 
eiexe  von  allen  möglichen  sensiblen  Gebieten  und  in  den  wunder- 
ffsten  Formen:  Reizung  der  Haut  der  Fusssohle  bewirkt  lebhaftes 
Dziehen  und  Zappeln  der  gelähmten  Beine;  Kolikschmerzen,  die 
inftthrung  des  Katheters,  das  Reinigen  der  Decubituswunden  kann 
swegungen  der  Beine  auslösen;  ich  sah  Entleerung  d^r  Blase  bei 
nznng  der  Haut  der  Füsse  oder  beim  Einftlhren  des  Fingers  in 
A  Mastdarm ;  Erectionen  beim  Einreiben  von  grauer  Salbe  in  die 
berschenkel ;  Stuhlentleerung  während  des  Reinigens  der  Decubitus- 
mden  u.  s.  w.  —  Ebenso  sind  meist  auch  die  Sehnenreflexe  in  ab- 
nrmer  und  oft  sehr  hochgradiger  Weise  gesteigert:  jede  leichteste 
nzong  der  Patellarsehne  löst  den  Reflex  aus,  der  sich  bei  passen- 
ff  Anordnung  des  Versuchs  zum  Klonus  steigert;  der  Klonus  der 
^idenmuskeln  bei  passiver  Dorsalflexion  des  Fusses  ist  in  brillanter 
^eise  vorhanden,  Adductorensehnenreflex  und  zahlreiche  andere 
^enreflexe  treten  auf. 

Die  beiden  uns  bekannten  reflexerhöhenden  Momente  —  Los- 
emnmg  der  Reflexapparate  vom  Gehirn  und  abnorme  Erregbarkeit 
»•  grauen  Substanz  —  können  bei  der  chronischen  transversalen 
yelitis  vorhanden  sein  und  die  Reflexerhöhung  bewirken;  wahr- 
heinlich  wirken  in  den  meisten  Fällen  beide  Momente  zusammen. 

Auf  der  anderen  Seite  gibt  es  aber  auch  Fälle,  in  welchen  die 
rflexerregbarkeit  vermindert  ist  und  die  Reflexe  selbst  völlig  er- 
leben können.  Unsere  heutigen  Anschauungen  erlauben  uns  dann 
tranzunehmen,  dass  entweder  die  graue  Substanz  in  erheblicher 
eise  beeinträchtigt  ist,  oder  dass  die  Leitung  in  den  in  Frage 
munenden  Wurzelbahnen  durch  die  Myelitis  gehemmt  ist. 

Eine  unverkennbare  Parallele  besteht  zwischen  diesem  Verhalten 
't  Reflexe  und  dem  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit 
8r  Nerven  und  Muskeln.  Wo  die  Reflexe  erhalten  sind  pflegt 
ich  die  elektrische  Erregbarkeit  erhalten  zu  sein;  in  der  Mehrzahl 
V  Fälle  habe  ich  dieselbe  qualitativ  und  quantitativ  normal  ge- 
oden;  in  einzelnen  wenigen  Fällen  fand  sich  eine  deutliche  Steige- 
ng der  &radischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  (ohne  qualitative 
iK)iQalien)  in  den  Nerven  der  paraplegischen  Glieder,  in  anderen 
116  unbedeutende  quantitative  Verminderung  derselben;  ich  vermag 


k. 


i,  "Sranklieiteu  des  Buckenmarlis  gelbst.    9. 

jedoch  Ms  jetzt  Dicht  zu  sagt^a,  wtlche  Bedeutung  ein  aolebee  pat| 
logisches  Verhalten  für  die  Beurtheilung  deis  Sitzes,  Sladianu  «I 
Verlaufs  der  Krankheit  hat. 

In  denjenigen  Fällen  aber,  wo  durch  erhebliche  Läsion  der  gram 
äabstanz  die  Keflese  erloschen  sind,  pflegt  sich  mit  Atrophit  <1 
Mnakeln  auch  Verlust  ihrer  faradischeu  Erregbarkeit  (und  wahrticb^ 
lieh  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  aueli  Entartongsreaction)  einzustelli 
Bei  bestimmten  Formen  der  chrunis<!hen  Myelitis,  die  wir  mit  gröad 
Wahreeheinlichkeit  in  die  grauen  Vordersänlen  yerlegen  dltrfeo,! 
htirt  dies  Verhalten  zur  Regel  und  stellt  sieh  schon  auffallend  al 
nnd  früh  der  Verlust  der  elektrischen  Erregbarkeit  ein.  J 

Neuerdings  habe  ich  wiederholt  auch  jene  sog.  MittelforaJ 
Entartnngsreaction  constatirt,  bei  welcher  sich  die  charakteristiMi 
Verändenmgen  der  galvauiecben  Erregbarkeit  in  den  Muskeln  j 
stellen,  während  die  faradischc  und  galvanische  Erregbarkeit  i 
Nerven  intact  bleibt,  oder  nur  leichte  Herabsetzung  zeigt.  | 

Weitere  genauere  Untersuchung  Über  diese  Erscheinungen  iml 
laufe  der  chronist-heu  Myelitis  wären  erwümscht.  i 

Die   engsten  Beziehungen    bestehen    zwischen    der    elektnfl(| 
Erregbarkeit  und  dem  Ernährungszustand  der  Muskeln,  lli 
ist  derselbe  intaüt   und  gut,   und  kann  während  des  ganzen  Kral 
faeiteverlaul's  so  bleiben;  in  anderen  Fälle»  stellt  sich  im  «p&tei 
Verlauf  eine   langsam   fortschreitende  Atrophie   der  Muskeln  i 
ein  Zeichen,  dass  die  graue  Substanz  in  weiterer  Verbreita 
krankt  ist;   in   noch   anderen  Fällen   tritt  eine  frtth  einBetzeud0<| 
rapide  fortschreitende  Atrophie  der  Muskelu  ein  —  gleichzeitij 
der  Entartnngsreaction.   Die  Ausbreitung  der  Atrophie  kann  eine  i 
verschiedene  sein;  das  richtet  sich  nach  der  Verbreitung  der  S 
heit;  manchmal  sind  die  oberen  Extremitäten  vorwiegend  oder  i 
von  der  Atrophie  be&illen,  während  die  unteren  einfache  1 
ohne  Atrophie  zeigen.    Das  erklärt  sieh  leicht  aus  dem  verschied 
Verhalten  der  grauen  Substanz  der  Cervical-  und  der  Lumbi 
lung  in  solchen  Fällen. 

Auch  die  übrigen  trophischen  Störungen  gestalten  i 
den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Sie  fehlen  in  manchen  | 
men  der  chronischen  Myelitis,  die  wir  unten  noch  kurz  cbai 
siren  wcrdeii,  vollständig;  in  der  Kegel  fehlen  dann  auch  b 
und  Blasenstürungen.  —  Häuäg  aber  und  in  den  gewöhnlichen  F 
von  Myelitis  transversa  tritt  über  kurz  oder  lang  Decubitus  ein  4 
zwar  gewöhnlich  in  der  früher  (S.  l'-iitj  geschilderteD  chrooi 
Form:   Druvkbraud  an   den  gewöhnlichen  Prädüectionsstellen , 
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selten  dnrch  mehr  oder  weniger  zufällige  Ereignisse  (längeres  Sitzen 
oder  Liegen  auf  einem  Fleck ,  ungewöhnlich  heftigen  Druck  oder 
soüBtige  mechanische  Beleidigung,  lange  Eisenbahnfahrt,  fieberhafte 
Erkrankungen  u.  s.  w.)  in  seiner  Entwicklung  beschleunigt.  Nicht 
selten  wird  —  bei  einigermassen  unachtsamer  Pflege,  plötzlich  die 
Sberraschende  Entdeckung  eines  bereits  weitverbreiteten  Decubitus 
am  Kreuz  oder  Glesäss  gemacht.  Die  Entwicklung  und  Ausbreitung 
desselben  kann  dann  verschieden  rasch  geschehen,  meist  aber  nimmt 
er  einen  langsamen  Verlauf;  die  zuerst  ergriffenen  Stellen  können, 
Dich  Abstossung  des  Brandigen,  bei  sorgfältigster  Pflege  nach  Wochen 
und  Monaten  heilen,  dafür  kommen  aber  wieder  neue  Decubitus- 
steUen,  oft  in  grosser  Anzahl,  oder  die  bereits  vernarbten  Stellen 
brechen  bei  der  geringsten  Veranlassung  wieder  auf;  aber  die  mit 
grossen  Geschwtlren  bedeckten  Kranken  können  bei  'guter  Wartung 
Jahr  und  Tag  ein  jammervolles  Dasein  dahinschleppen,  bis  endlich 
der  Tod  durch  Erschöpfung  sie  von  ihrem  Elend  erlöst.  Unter  allen 
Umständen  ist  das  Auftreten  grösseren  Druckbrandes  ein  Zeichen  von 
schlimmer  Vorbedeutung  und  bildet  den  Anfang  vom  Ende.  Nur 
leiten  erlebt  man  es,  dass  grosse  Decubitnsgeschwttre  dauernd  zur 
Vernarbung  kommen,  auch  ohne  dass  in  dem  Grundleiden  eine  er- 
heimbare  Besserung  eintritt.  Ich  habe  einen  solchen  Fall  jetzt  unter 
Augen.  —  Ueber  die  Pathogenese  des  Decubitus  bei  der  chronischen 
Myelitis  können  wir  dem  an  der  bereits  angeftlhrten  Stelle  Gesagten 
Bichts  weiteres  hinzufügen. 

Fast  immer  sind  in  den  uns  hier  vorwiegend  beschäftigenden 
J'wmen  der  chronischen  Myelitis  die  Sphincteren  an  der  Lähmung 
iö  höherem  oder  geringerem  Grade  betheiligt :  besonders  die  Blasen- 
fiöMstion  erleidet  fast  regelmässig  schon  frühe  Störungen  —  bestimmte 
^e  ausgenommen,  in  welchen  die  Blasenfunction  während  des  gan- 
^^  Krankheitsverlaufs  intact  bleibt.  Daftir  ist  in  manchen  Fällen 
tie  Blasenlähmung  die  erste  und  den  übrigen  Symptomen  oft  längere 
Zeit  vorausgehende  Störung  (Fall  von  La  v  er  an).  Die  verschieden- 
sten Formen  und  Grade  der  Blasenlähmung  kommen  vor,  wie  wir 
^^  früher  (S.  146)  aufgezählt  haben,  von  einfacher  leichter  Retention 
big  zu  YöUiger  Incontinenz,  beständigem  Abträufeln  des  Harns.  Die 
^crgchiedene  Localisation  und  Ausbreitung  der  myelitischen  Affectiou 
^hrt  diese  verschiedenen  Störungen  in  genügender  Weise,  wie  wir 
^  1.  c.  ausgefllhrt  haben.  Natürlich  fehlt  unter  solchen  Umständen 
^^^  die  Cystitis  nicht  lange,  mit  allen  ihren  üblen,  die  Pflege  und 
Erhaltung  der  Kranken  so  sehr  erschwerenden  Folgen;  Pyelitis  und 
Nephritis  können  sich  später  hinzugesellen  und  zur  Beschleunigung 


L 


Erb,  KrankheiteR  aea  I 

dc8  Endes  beitrugen.  —  Die  Störungen  der  Mastdarmfunction  gtilulli-ii 
sieb  meist  in  ganz  analoger  Weise  wie  jeue  der  Blase. 

Die  Geschlechtafiuiction  pflegt  frllbzeitig  zu  leiden;  raschere 
oder  langsamere  Abnahme  derselben  bis  zum  völligen  Erlfiscbeu  i«^ 
die  Kegel.  Doch  ^bt  es  aucU  hiervon  hemerkenswerthe  Au8nali(nft«< 
besonders  bei  unvollständig  Paraplegisehen  luiil  bei  jenen  Forme-» 
der  chronischen  Myelitis,  welche  vorwiegend  oder  aussehlieaslicli  d»* 
willkUrlieli -motorisch  eu  Apparat  befallen. 

Die  allgemeine  Ernährung  bleibt  oft  sehr  lange  Zeit  lutaeS^; 
es  ist  gar  nicht  selten,  dass  man  solchen  Kranken  begegnet,  den^  n 
blühendes  Aussehen  und  glänzender  ErDäliruuggzusfand  in  schreifs^- 
dem  Gegensatz  zu  der  vollendeten  Ilülflosigkeit  steht,  zu  der  » «e 
durch  völlige  Paraplegie  oder  irgend  eine  andere  Form  der  LHhmiiEi^t^ 
verdammt  sind;  es  ist  das  für  bestimmte,  später  zu  besprecht^nrSc 
Formen  der  chronischen  Myelitis  einigennassen  charakteristiseb.  Ä» 
allen  schwereren  und  progressiven  Fällen  jedocli  tritt  —  gewßhnlic^li 

jedoch  erat  bald  nach  dem  Auftreten  der  Cystitis  nnd  des  Decubitus 

eine  fortschreitende  Stönmg  der  allgemeiuen  Ernährung  ein:  Appcl'»  '- 
losigkeit,  Fieber,  wiederholte  Schüttelfröste,  Störungen  der  Verdick- 
ung, zunehmende  Abmagerung,  schliesslich  völlige  Erschöpfung  hild^^n 
dann  gewöhnlich  die  finalen  Erscheinungen,  wenn  nicht  irgend  ei»af 
intercurrente  Krankheit  dem  Leben  der  Krauken  früher  ein  Euci* 
bereitet. 

Ueber  Störungen  der  Gehirnnerven  und  des  Gehirr>> 
seihst  haben  wir  au  dieser  Stelle  nicht  viel  zu  bericbteu.  Es  gibt  Fäll'" 
von  chronischer  Myelitis,  z.  B.  von  Tabes  und  multipler  Skier«»«, 
in  deren  Symptomenbild  Störungen  einzelner  Gehirnnerven,  der  Op(i<?i.  j 
der  Augenmuskelnerven,  der  Faciales  und  Hypoglossi,  andere,  i" 
welchen  psychische  Störungea  und  Alterationen  der  Sprache  arnJ 
Stimme  eine  bedeutungsvolle  Stelle  einnehmen;  wir  werden  dar»iif 
iu  den  betreffenden  Abschnitten  zurückkommen.  In  den  niis  gerad«" 
hier  angehenden  Fällen  von  Myelitis  transversa  pflegen  jedoch  St^ 
rangen  von  Seiten  des  Gehirns  und  der  Gehirnnerven  gänzlich  iio^ 
während  des  ganzen  Krankheitsverlaufs  zu  fehlen;  oder  sie  komm*"" 
höchstens  iu  der  Agone  vor.  —  Und  endlich  gibt  es  wieder  FäH'^- 
in  welchen  der  Process  bei  aeinem  langsamen  Fortschreiten  n»^^ 
oben  allmälig  die  MeduUa  oblongata  erreicht,  dadurch  Störungen  A** 
Schliugens,  der  Sprache,  der  Respiration,  der  Circulation  u.  s.  *• 
und  damit  den  lethnlen  Ausgang  lierbeiflihrt.  Die  Anfeiuanderfolf!^ 
imd  Gruppirung  dieser  Symptome  ergibt  sich  ans  den  Functiort«" 
des  Halsnifirks   und   der  Oblongata   von  selbst  und  bedarf  ~~  ai»    i*i 
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den  einzelnen  Fällen  sehr   grossen  Schwankungen  unterworfen  — 
hier  keiner  ansführlichen  Besprechung. 

Verlanf.    Dauer.    Ausgänge. 

Wenn  die  chronische  Myelitis  ans  der  acuten  hervorgeht,  wird 
sie  durch  das  Bild  der  acuten  Form  eingeleitet ;  die  Symptome  dieser 
gehen  allmälig  Eurttck,  das  Allgemeinbefinden  bessert  sich,  aber  die 
Lähmungserscheinungen,  Schmerzen,  Contracturen  u.  s.  w.  bleiben 
bestehen  und  entwickeln  sich  später  langsam  und  allmälig  weiter. 

In  den  ttbrigen  Fällen  beobachtet  man  die  langsame  und  schiel- 

ebende  Entwicklung,  wie  sie  oben  kurz  geschildert  wurde.    Nattlr- 

licb  gleichen  sich  hier  die  einzelnen  Fälle  auch  nicht  vollständig, 

ab€r  der  Gmndzug  bleibt  immer  die  successive,  allmälige  Aneinander- 

reikang  der  einzelnen  spinalen  Symptome,  ihre  Herausbildung  aus 

muckeinbaren,  oft  nnr  wenig  beachteten  Anfängen.    Manchmal  voll- 

ziekt  sich  anch  die  Entwicklung  der  Krankheit  in  einzelnen  Anfällen, 

die  sich  nach  mehr  oder  weniger  erheblichen  Schwankungen  zum 

BeBsem  wiederholen,  unter  Nachschtlben  und  kleinen  Recidiven  immer 

erkeblichere  StOmngen  hinterlassen. 

Hat  sich  die  Krankheit  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entwickelt, 
BD  kann  sie  längere  Zeit,  viele  Monate  und  selbst  Jahre  lang  stationär 
bleiben  oder  sehr  langsam  fortschreiten  und  zu  verschiedenen  Aus- 
(^en  hinfuhren.  Eine  auch  nur  ungefähre  Zeitangabe  fttr  die 
Bauer  der  chronischen  Myelitis  lässt  sich  bei  der  grossen  Maunig- 
frltigkeit  der  unter  diesem  Namen  zusammengefassten  Krankheits- 
lotHnde  unmöglich  machen;  so  viel  nur  lässt  sich  sagen,  dass  es 
ifk  immer  nur  um  eine  Krankheitsdauer  von  Jahren  handelt,  dass 
Ol  nickt  wenigen  Fällen  eine  ganze  Reihe  von  Jahren  bis  zum  end- 
Bchen  Ausgang  verstreicht,  und  dass  in  noch  anderen  Fällen  die 
KtUikkeit  das  ganze  Leben  hindurch  besteht,  ohne  dasselbe  in  seiner 
Kxigteuz  direct  zu  bedrohen. 

Der  Ausgang  in  Genesung  ist  bei  der  chronischen  Myelitis 
^  sehr  seltener;  meist  ist  dieselbe  nur  eine  höchst  unvollkommene 
^  wird  durch  Rückfälle  nur  allzu  leicht  in  Frage  gestellt.  Ver- 
miedene Residuen,  Lähmungen,  Atrophien,  partielle  Anästhesien, 
IHffonnitäten,  Blasenstörungen  u.  dgl.  bleiben  manchmal  dauernd 
^^ok,  anch  wenn  man  den  eigentlichen  Kranklieitsprocess  als  ab- 
S^lanfen  betrachten  muss,  und  machen  so  die  Genesung  zu  einer 
'"^Vollkommenen. 

In  einem  relativ  leichten  Falle  bemerkte  ich  einen  auf  den  Ver- 
**^f8ekr  gtlnstigen  Einfluss  durch  einen  intercurrirenden  Ileotyphus; 
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ein  Gleiches  glaubte  ich  in  einem  Falle  mit  intercurrireader  fli 
tina  annehmen  zu  mUsBen.  'I 

Weit  häufiger  aber  und  fast  die  Regel  ist  ein  langsam  1 
gressiver  Verlan!'  und  auf  verschiedene  Weiee  wird  allmAUJ 
lethale  Ausgang  herbeigeflthrt:  entweder  beobachtet  man  ein^ 
eamee  Weiterkriechen  des  Processes  nach  oben,  Schlingbeschwg 
Reepirationgbesch  werden  sind  dann  die  finalen  Symptome  ud 
Tod  erfolgt  durch  Asphyxie;  n 

oder  die  secundären  Folgezustände  der  Myelitis ,  Decrf 
Cystiti»,  pyämische  und  septicämische  Infeotion  reiben  die  KräiH 
Kranken  auf,  und  ftlhren  endlich  Kräftererfall  und  den  Tod  i 
Erschöpfung  herbei;  in  solchen  Fällen  beobachtet  man  mitnnU 
eigenthllmliches  finales  oder  agonales  Stadium,  in  welchent^ 
Tode  tagelang  hohes  Fieber,  Fröste,  Somnolenz,  Delirien,  Oal 
erscheinuugen  n.  s.  w.  vorausgeben,  fllr  welche  die  Section  i 
Aufschlues  gibt;  i 

oder  endlieh  es  tritt  der  Tod  ein  dadurch,  dass  der  1^ 
analoge  Processe  sich  in  der  Medulla  oblongata,  oder  im  9 
etabliren,  oder  durch  xuf^llige  intercnrrirende  Krankheiten  (PK 
nie,  Typhns,  Choleraanfall  u.  dgl.).  ^ 

Einzelne  Formen  der  chronischen  Myelitis. 

Dat^  Syniptomenbild  der  Myelitis  transversa  haben  1 
Vorstehenden  zu  chnrakterisiren  gesucht;  sie  ist  die  häufigall 
typische  Form  dessen,  was  man  im  engern  Sinne  als  ehroi 
Myelitis  bezeichnet,  wenn  man  dabei  absieht  von  woblcbarakteril 
auf  einzelne  Theile  des  RUckenmarksquerschnitts  scharf  loctl 
Krankheitsformen,  weiche  unten  in  eigenen  Abschnitten  abgelH 
werden  sollen.  i 

Um  es  kurz  zu  wiederholen,  so  ist  das  lypischt:  Bild  daK 
litis  transversa  etwa  folgendes: 

Langsam  sich  entwickelnde,  einer  bestimmten  Höhe  des* 
in  dauernder  Weise  entsprechende,  spinale  Hymptome;  Reisen 
nungen  mehr  zurHcktretend ;  GUrtelschmerzen,  Rflekenschmenj 
»sthesien  deuten  auf  den  Sitz  der  Krankheit;  sensible  und  moWI 
Läbmungaersfheinungen  treten  mit-  oder  nacheinander  aufj" 
kommt  es  m  mehr  oder  weniger  hochgradiger  Paraplegie,  • 
Grenze  nacli  oben  an  den  sensiblen  imd  motorischen  Störnnge«" 
leicht  zu  bestimmen  ist;  Blasen-  und  MastdarmschwHche  geselM 
hinzu;  die  Reflexthätigkeit  ist  meist  erhöht;  das  Allgemeiobsf 
ist  gnt;    später  wird  es  durch  Cyalitis  und  Deeubitns  beeintriW 
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Je  nach  dem  verschiedenen  Sitze  der  Myelitis  transversa  ist  das 
Knmkheitsbild  etwas  verschieden:  Bei  Affection  der  Lendenan- 
schwellnng  selbst  findet  man  völlige  Paraplegie  bis  zur  Unter- 
bioehgegendy  Anästhesie  bis  ebendahin ,  Blasen-  und  Mastdarmläh- 
mong;  angehobene  Reflexe;  gewöhnlich  Muskelatrophie  und  frühzeitig 
entwickelten  Decubitus. 

Sitzt  die  Krankheit  im  Dorsaltheil,  so  besteht  ebenfalls  Para- 
plegie,  aber  die  sensible  und  motorische  Lähmung  geht  weiter  her- 
an^  bis  zur  Höhe  der  Brustwarzen  oder  noch  weiter ;  Bauchmuskeln 
md Bttekenmuskeln  mitgelähmt;  Exspiration  erschwert ;  Sphincteren- 
lilimimg,  Decubitus  u.  s.  w.  wie  bei  der  vorigen  Form ;  charakteristisch 
sber  die  oft  sehr  beträchtliche  Steigerung  der  Reflexe ,  das  Fehlen 
der  Huskelatrophie ;  die  später  auffaretenden  Reizungserscheinungen, 
Gontracturen  u.  s.  w.  in  den  Muskeln. 

Beim  Sitz  der  Krankheit  in  der  Cervicalanschwellung  er- 
scheint nach  den  gewöhnlichen  Initialsyinptomeny  die  aber  hier  vor- 
wi^nd  die  oberen  Extremitäten  betreffen,  die  Lähmung  häufig  als 
Ptf^ilegia  brachialis,  die  Arme  und  Hände  sind  zuerst  und  vorwie- 
gend gelähmt,  die  Lähmung  der  Beine  tritt  erst  später  hinzu;  auf 
der  Höhe  der  ELrankheit  besteht  mehr  oder  weniger  vollständige  Läh- 
Brang  aller  4  Extremitäten.  Sphincterenlähmung,  Decubitus,  Steige- 
niDg  der  Reflexe  in  den  unteren  Extremitäten  gerade  wie  bei  Myelitis 
des  Dorsaltheils,  charakteristisch  aber  hier  die  Störung  der  Inspira- 
tion, das  Auftreten  oculopupillärer  Symptome  und  vor  allem  aber  die 
Atrophie  der  oberen  Extremitäten  und  die  Aufhebung  der  Reflexe 
in  denselben,  die  dadurch  in  einem  prägnanten  Contrast  zu  den  Unter- 
Extremitäten  stehen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  in  den  atro- 
pluBchen  Muskeln  erloschen  oder  herabgesetzt. 

Bei  Läsion  des  oberen  Gervicalabschnitts  besteht  dasselbe 
Krankheitsbild,  Lähmung  aller  4  Extremitäten  u.  s.  w.,  nur  mit  dem 
Hoterschiede ,  dass  die  Ernährung  der  oberen  Extremitäten  intact 
Ueibt,  die  Reflexe  in  denselben  eher  erhöht  sind,  während  jetzt 
loliwerere  Störungen  der  Respiration  (Paralyse  des  Zwerchfells),  Stö- 
'Uigen  des  Schlingens,  der  Sprache,  Erbrechen,  Singultus  u.  s.  w.  dem 
Knokkheitsbild  einen  äusserst  gefahrdrohenden  Charakter  verleihen. 

Eine  besonders  häufige  Form  der  chronischen  Myelitis  ist  die 
Bog.  Compressionsmyelitis,  wie  sie  bei  allen  möglichen,  eine 
bui^Bame  Compression  des  R.-M.  bewirkenden  Erkrai]k:ungen  vor- 
bmmt  und  von  uns  bereits  frtlher  (S.  338  ff.)  ausftlhrlich  geschildert 
ist  Indem  wir  auf  diese  Darstellung  verweisen,  betonen  wir  hier 
nur  noch  einmal  kurz,  dass  das  Krankheitsbild  mit  dem  der  spou- 
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tanen  transverBalen  Myelitis  vollständig  UbereiiistiDiint,  utiil  (Ihm 
die  längere  Zeit  vorausgehenden,  auf  eine  bestimmte  Hübe 
R.-M.  localisirten  initialen  Wurzelerschemungen  (lebhafte  Scbtni 
Kram pfereehfinun gen ,  locale  Lähnmng,  Atropbie  oder  Äi 
Rllckenscbmerz  und  Wirbelsteitigkeit,  locale  Hyperägthesie  n.  t' 
für  die  Compreßsionsmyelitis  unterscheidend  und  einigernnuwen 
rakteristiBuh  sind. 

Das  Krankheitabi  Id  der  auf  die  grauen  Vordersänlen  beechri 
chronischen  MyelitiB,  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  (ti 
den  Abschnitt  Nr.  16)  ist  in  der  Regel  leicht  zu    erkennen,  «l  4 
langsam  fortschreitenden,  von  unten  nach  oben  progressiven  SchiriH 
und  Lähmung   der  Extremitäten,  an  der   deutliehen  und  tnandu 
rasch  fortsob reitenden  Atrophie  der  Muskeln  mit  Verlust  der  h 
discben   Erregbarkeit    (und    wahrscheinlich    gewöhnlich   Entartsi 
reaction),   im   dem  Fehlen  oder   der  sehr  geringen  Eutwicklnn^i 
sensibeln  Stiirungen,  welche  häufig  nur  im  Initialstadium  in  Fi 
von   ziehenden   und  reissenden  Schmerzen  auftreten;   ferner  as 
Ertoschensein  der  Reflexe,  dem  völligen  Fehlen  der  Blasenach* 
nnd  des  Decubitus.  Es  ist  dies  die  Krankheitsl'orm,  welche  Dnchi 
als  „Paralysie  g^n^rale  spinale  ant^rieure  subaigul;"  beschriebai'j 
und  deren  Localisation  in  der  vorderen  grauen  Substanz  mindt 
im  höchsten  Grade  wahrscheinlich  ist. 

Die  auf  die  centrale  graae  Substanz  be-schränkte  chruiili 
Myelitis,  die  sog.  Myelitis  centnilia  (die  My^lite  periiipendyn# 
der  Franzosen,  und  wohl  auch  einen  Theil  der  Fälle  von  Hydron^) 
und  Syringomyelie  umfassend)  lässt  sieh  klinisch  noch  nicht  genl 
charakterisiren ;  manche  Fälle  verlaufen  total  s^mptomlos,  am 
wie  es  scheint  unter  dem  Bild  der  progressiven  Muskelatrophie,  fl| 
mit  deutlicher  hervortretenden  Lähmungseracheinuugen.  Hallopf 
schreibt  dieser  Form  beschränkte  Paralysen  verschiedenen  SiR 
mit  Atrophie  und  Verlust  der  elektrischen  Erregbarkeit,  vage  SeU 
xeu,  geringe  oder  gar  keine  Anästhesie,  manchmal  Zittern  u.  dgtl 
also  ein  äusserst  vages  und  unsicheres  Krank  heitsbild,  aus  dem  | 
bestimmte  Diagnose  nicht  zu  entnehmen. 

In  manchen  Fällen  verbreitet  sich  die  chronische  Myeliti».] 
und  nach  fast  aber  das  ganze  R.-M.  und  kann  danu  als  Myel 
universalis  progressiva  bezeichnet  werden.  Sie  charaktil 
^ich  durch  eine  langi^am  von  unten  nach  oben,  seltener  in  umgekcl 
Richtung  fortschreitende  Schwäche  nnd  Lähmung  der  Muskeln,  1 
rend  Muskelt^pannnngeu  und  Contracturen ,  auch  die  Atrophia 
Muskeln  weniger  nusgesproehen  sind,  die  elektrische  üiierregh« 
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deh  mir  langsam  entwickelt;  die  Reflexe  meist  vermindert;  dazu 
treten  aber  mehr  oder  weniger  lebhafte  Schmerzen  im  Rücken ,  in 
den  Extremitäten  und  am  Rumpf,  Dysästhesien  und  Parästhesien, 
ipiter  hochgradige  Anästhesie,  Sphincterenlähmnng,  Decubitus.  Also 
in  WesenÜiehen  das  Bild  der  Duchenne'schen  „Paralysie  g^n^rale 
^nale  diffuse  subaigu^'^,  das  natürlich  in  den  einzelnen  Fällen  je 
ueh  Stadium  und  Verbreitung  des  Processes  zahllose  Modificationeu 
dlrbieten  kann. 

Das  Bild  der  Myelitis  chronica  disseminata,  der  multiplen 
älerose,  wie  wir  es  unten  (Nr.  11)  genauer  schildern  werden,  ist 
in  Tielen  Fällen  sehr  ausgesprochen,  in  anderen  weniger  charakte- 
riitiseh,  da  die  Gruppirung  und  Gestaltung  der  Symptome  ja  ganz 
Tom  zufälligen  Sitz  der  einzelnen  Herde  abhängt.  Besonders  wichtig 
sind  die  vielfach  begleitenden  cerebralen  Symptome,  psychische  Stü- 
rnngen,  eigenthttmliche  Sprachstörungen,  Affection  einzelner  Hini- 
lenr^;  femer  die  ganz  unregelmässige  Vertheilung  der  Lähmung 
Iber  den  Körper,  die  eigenthttmliche  und  wechselnde  Verbreitung 
der  Anästhesie ,  das  Schütteln  der  Extremitäten  bei  willkttrlich  in- 
teadirten  Bewegungen  u.  s.  w.  u.  s.  w. 

Die  auf  die  weissen  Hinterstränge  locÄlisirte  chronische  Myelitis, 
gewöhnlieh  als  Tabes  dorsalis  bezeichnet  (graue  Degeneration  der 
Hinterstränge,  Hinterstrangsklerose)  werden  wir  unten  genauer  zu 
Wildem  haben  (s.  Nr.  12).  Sie  zeichnet  sich  aus  durch  prodromale, 
lebhafte  lancinirende  Schmerzen,  leichte  Sensibilitätsstörungen,  nicht 
8eHene  Betheiligung  der  Optici  und  der  Augenmuskelnerven,  Gürtel- 
Sefthl,  weiterhin  durch  Coordinationsstörungen  (Ataxie),  Blasen-  und 
C^hlechtsschwäche,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  u.  s.  w. 

Em  wesentlich  verschiedenes  Krankheitsbild  bietet  dagegen  die- 
jenige Form  der  chronischen  Myelitis  dar,  die  man  jetzt  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  in  die  weissen  Seitenstränge  localisirt  und  als 
spastische  Spinallähmung  bezeichnet:  hier  haben  wir  eine 
^BmUig  an  Intensität  und  Ausbreitung  fortschreitende  motorische 
Sehwiche  mit  aufTallender  Muskelspannung  und  Gontracturen,  mit 
hoehgradiger  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  aber  keine  Ataxie,  son- 
dern ausgesprochen  spastischen  Gang,  keine  Sensibilitätsstörung,  keine 
A^hie  der  Muskeln,  keine  Abnahme  ihrer  elektrischen  Erregbar- 
^^,  keine  Blasenlähmung,  keinen  Decubitus.  Auch  diese  Form 
^fitißik  wir  unten  zum  Gegenstand  besonderer  Besprechung  macheu 
(«•  n.  Nr.  13). 

Zu  diesen  hier  erwähnten  Systemerkrankungen  gesellt  sich  dann 
••eh  noch  die   sog.  amyotrophisehe  Lateralsklerose  (s.  n. 
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Kr.  13),  welche  sich  dnrch  eine  Combmation  der  Er3c)i«innng«ii  im 
spastiBcben  Spinallähmung  mit  jenen  der  progressirea  Mn8kelatropU| 
und  Bulbärparalyse  charakterisirt.  \ 

Sehr  complicirt  werden  natürlich  die  Erscheinungen,  wenn  ■ 
»ich  nni  c.onibinirte  Syatemerkrankuiigen  (s.  o.  S.  449)  Wl 
delt;  dabei  ist  eine  ausserordentliche  Mannigfaltigkeit  des  Krankbn 
bildes  müglich,  welches  sich  aus  den  Symptomen  der  verschiedeoa 
einzelnen  Systemerkrankungen  ztisammensctzt ,  die  bald  mehr  bild 
weniger  dentlich  hervortreten  können.  Noch  mehr  ist  dies  natürlioli 
der  Fall  hei  jenen  unregelmässigen  Erkrankungsformen,  welche  dm 
Uebergang  von  den  Systemerkrankungen  zu  der  Myelitis  chroDM 
diffusa  bilden  nnd  die  wir  oben  (S.  450)  bereits  knrz  erwähnt  biM 
Diese  Fälle  wurden  früher  allgemein  zur  Tabes  gerechnet,  scfaenMI 
auch  in  der  That  nicht  selten  aus  einer  primären  HinterstraiignkleiM 
hervorzugehen.  A 

Sehr  schwierig  ist  endlich  die  in  den  peripheren  Schichten  M 
weissen  Substanz  localisirte  Myelitis  zu  erkenuen,  die  mna  wohl  m 
richtigsten  als  Myelomeningitis  chronica  bezeichnet  (ScMro« 
corticale  der  Franzosen).  Sie  ist  in  einzelnen  Fällen  zu  erkennen  u 
den  Symptomen  der  chronischen  Meningitis  (S.  270),  welchen  sieb 
etwas  ausgesprochenere  sensible  sowohl  wie  motorische  Lähmung!) 
erscheinungen  zugesellen;  Muskelatrophie  soll  dabei  in  der  R«gti 
uioht  bestehen.  Das  sind  aber  alles  mehr  oder  weniger  nnsichl 
Kriterien. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  verschiedenen  Formen  der  chronischen  My* 
ergibt  sich  zum  grossen  Theil   schon  ans  der  vorstehenden  ChM 
terisirnng  derselben  und  flir  weitere  Details  verweise  ich  tnf  i- 
unten  folgenden  apecielleu  Abschnitte.  4 

Hier  mögen  nur  einige  Worte  noch  Platz  finden  über  die  m 
fache  chronische  Myelitis  transversa.  Sie  charakterisirt  sich  durch  * 
langsame  Entwicklung  einer  Parapiegie  mit  relativ  geringen  Reiinng« 
erscheiunngen,  mit  mehr  oder  weniger  hervortretenden  StUrungea  d^ 
Sensibilität,  der  Blase;  gewöhnlich  auch  mit  Muskelspannimgen,  s' 
höhten  Reflexen,  Decubitus.  Also  eine  Betheiligung  aller  oder  do«i 
der  meisten  Bahnen  auf  dem  RUekenmarkstiuerschHitt  an  der  U«'^ 
(wenn  auch  in  verschieden  intensiver  Weise);  dazu  Beschränknog  <lB 
Procesaea  auf  eine  relativ  geringe  Längsausdehnung  (was  man  «' 
leichtesten  an  dem  Verhalten  der  Reflexe  erkennen  kann);  wenig  pl* 
r  Charakter  der  Krankheit;  langwieriger  Verlauf.    Ans  d 
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KomeQten.wird  man  leicht  die  transversale  Myelitis  diagnosticiren ; 
Um  nachweisbare  ätiologische  Einflüsse  (langsame  Compression,  Sy- 
ihflifl  oder  dgl.)  können  die  Diagnose  unterstützen.  —  Die  Diagnose 
68  localen  Sitzes  der  Läsion  in  verschiedener  Höhe  des  R.-M.  kann 
leh  der  Verbreitung  der  Lähmnngserscheinungen ,  dem  Verhalten 
er  Reflexe,  der  elektrischen  Erregbarkeit,  der  Ernährung  etc.  meist 
ieht  gemacht  werden. 

Die  Unterscheidung  der  transversalen  Myelitis  von  den  übrigen 
onnen,  von,  den  späteren  Stadien  der  Tabes,  von  der  Lateralskle- 
«e,  von  der  multiplen  Sklerose,  ebenso  auch  von  der  progressiven 
odLelatrophie ,  von  Lähmungen  der  Gauda  equina  wird  in  den 
idsten  Fällen  leicht  sein.  Doch  sind  manche  Fälle  von  peripherer 
Ihmung  (durch  Affectionen  der  Plexus,  der  Gauda  equina,  durch 
iiliiple  Compression  der  Nervenwurzeln  u.  s.  w.)  oft  recht  schwer 
on  ehronischer  Myelitis  zu  unterscheiden ;  man  wird  zur  Erkennung 
aier  Fälle  die  gleiche  Verbreitung  der  motorischen  und  sensiblen 
t5nmg,  das  Fehlen  aller  Keflexe,  den  Verlust  der  elektrischen  Er- 
igbariLeit,  das  isolirte  Be&llensein  bestimmter  Nervenbahnen  etc. 
Brwerthen  können. 

Immerhin  gibt  es  zahlreiche  complicirte,  und  wenn  man  will, 
regnläre  Fälle,  in  welchen  eine  exäcte  Diagnose  der  speciell  vor- 
egenden  Erkrankungsform  platterdings  unmöglich  ist.  Dies  gibt  uns 
eranlassung,  einige  Worte  über  ein  in  praxi  allzuwenig  beachtetes 
itd  doch  so  naheliegendes  Verhältniss  zu  sagen,  dessen  Nichtbeach- 
ing  einen  wesentlichen  Theil  der  Unklarheit  und  Verwirrung  in  den 
Bitenden  klinischen  Krankheitsbegriffen  verschuldet  hat.  Es  ist  die 
in&che  Thatsache,  dass  die  im  Vorstehenden  als  auf  einzelne  Ab- 
'bnitte  des  Rückenmarksquerschnitts  streng  localisirt  bezeichneten 
lyelitischen  Processe  durchaus  nicht  immer  auf  diese  bestimmten 
bschnitte  beschränkt  bleiben,  sondern  manchmal  über  dieselben  hin- 
18  und  auf  andere  benachbarte  Abschnitte  übergreifen,  dass  also  mit 
ttderen  Worten  Üebergangsformen  zwischen  den  einzelnen  chro- 
Indien  Myelitiden  existiren,  dass  Gombinationen  derselben  vorkom- 
^  welche  dann  natürlich  auch  combinirte  Symptomenbilder  zuwege 
ringen.  Während  in  der  Regel  und  in  der  übergrossen  Mehrzahl 
er  Fälle  dem  Schnlbilde  der  Tabes  die  Sklerose  der  Hinterstränge 
Qbpricht,  während  die  reguläre  Form  der  Seitenstrangsklerose  in 
^  Regel  streng  auf  die  Seitenstränge  beschränkt  bleibt  und  ihr  be- 
^uomtes  klinisches  Bild  macht,  während  die  Poliomyelitis  anterior 
l^onica  ein  ganz  bestimmtes  Symptomenbild  hat,  begegnen  uns  in 
*r,Praxis  nicht  wenige  Fälle,  in  welchen  sich  die  typischen  Sym- 


ptome  der  Tabes  mit  jenen  der  Seitenstrangeklerose  vermiscben, 
Fälle  in  welchen  sieb  die  Erscheinungen  einer  Poliomyelitin 
zn  dem  Bilde  der  Seiten»trang«iileroee  oder  der  Tabes  hinin^eMlli 
Die  pathologiecbe  Anatomie  bat  dalUr  bereits  die  genttgendi 
klärung  gebracht:  es  liegt  eine  Keihe  vortrefflicher  BeobKchtaai 
vor,  in  welchen  die  anatomische  Untereucbung  neben  der  ;nq 
Degeneration  der  Hinteretränge  auch  eine  solche  der  äeitemtrib^ 
nachwieB,  oder  in  welchen  auflgedebnte  Verändemngeu  der  vorder 
grauen  Substanz  neben  Sklerose  der  Hintcrsträuge  oder  der  SciM 
stränge  vorhanden  war '),  Ungenaue  Beobachtung  und  ungenUgenl 
Bekanntschat^  mit  diesen  Thatsachen  fuhren  uHtürlicli  zn  dem  Tri) 
Hchlusse,  dass  den  Erkrankimgen  bestimmter  Abschnitte  des  RUekl 
marksquerschuitts  b^atimmte  Syuiptomengruppeu  nicht  entspre^du 
dass  vielmehr  diese  Erkrankungen  bald  diese  bald  jetie  S)*mptol 
machen  können.  Unsere  heutigen  Kenutnigse  in  der  RUckeumail 
Pathologie  aber  lehren  uns  —  und  wir  werden  darin  vor  allem  dVB 
die  frappante  Uebereinetimmung  der  typischen  Fälle  jeder  einzeln 
Krankheitsform  bestärkt  —  dass  jedem  typis<.^ben  Symptomenbi^ 
auch  eine  ganz  bestimmte  anatomische  Veränderung  entsprecheit  mH 
und  dass  da,  wo  uns  eine  Combination  verschiedener  Symptoa( 
bilder  klinisch  entgegentritt,  nii-  auch  eine  Gombiuation  verschiedfll 
anatomischer  Störungen  voranseetzen  dttrfen.  Diese  combinirten  £nH 
heitsforraen  sind  gar  nicht  selten;  wohl  aber  bilden  gie  deunoobj 
geringe  Minderzahl  gegenüber  den  typischen  reineu  Fällen  von  Jai 
Form.  Freilich  muss  erst  die  Beobachtung  eines  reichen  Materials^ 
Blick  ftir  die  typischen  Kraukheitsbilder  so  geschärft  haben,  it 
man  dieselben  überall  und  auch  da,  wo  sie  durch  Combioatioii  i 
anderen  mehr  oder  weniger  verwischt  sind,  mit  Leichtigkeit  wieA 
erkennt.  Während  maa  sich  sonst  in  solchen  Fällen  mit  der  Di 
gnose  abquält  und  sieb  über  die  Unklarheit  und  Zweideutigkeit  dl 
klinischen  Krank heitsbiider  beklagt,  kann  man  jetzt  diesen  comp 
cirten  Krankheitsbildern  gegenüber  bereits  eine  festere  Stellung  eS 
nehmen  und  dieselben  leichter  in  ihre  einzelnen  Componenten  z« 
legen.  Dass  jeder  einzelne  solche  Fall  einer  speciellen  Diagnose  b 
darf,  und  dass  zahllose  Combinatiouen  möglich  sind,  versteht.ij 
von  selbst.  Wir  werden  auf  diese  Verhältnisse  bei  den  einMÜ 
Krankfaeitsformen  noch  zurückkommen. 


II  S«it  dem  Erscheinen  <ler 
B«lqe  für  die  bier  ausgeeprocbci 


.  Aafl.  ist  wieder  eine  g&n/e  Reibe  wicht| 
rn  fiemerkangen  erachionen.' 
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Prognose. 

Die  einxelnen  Formen  der  chronischen  Myelitis  haben  ihre  sehr 
renebiedene  Prognose;  das  Nähere  darüber  siehe  in  den  betr.  Ab- 
Mkmtten. 

Die  6in£eu)he  chronische  Myelitis  transversa  gibt  eine  im  Ganzen 
sehr  ongtinstige  Prognose ;  immer  handelt  es  sich  um  ein  schweres 
nd  gefährliches  Leiden,  das  im  besten  Falle  mit  Hinterlassung  er- 
keblieher  Residuen  heilt;  nur  ausnahmsweise  ist  eine  wirkliche  und 
vWige  Genesung  zu  erwarten,  am  ehesten  noch  in  ganz  leichten 
FUlen  bei  sonst  gesunden  Personen,  die  man  in  den  frühesten  Sta- 
dien der  Krankheit  in  Behandlung  nimmt. 

Nur  selten  auch  wird  man  den  Kranken  eine  nur  partielle  Hei- 
hug  und  dann  Stationärbleiben  auf  demselben  Stand  für  viele  Jahre 
oder  bis  zum  natürlichen  Lebensende  vorhersagen  dürfen ;  eine  volle 
Gebrauchsfähigkeit  der  Glieder  darf  man  dann  nie  erwarten. 

Meistens  wird  man  einen  langsam  progressiven  Verlauf  vorher- 
sehen und  wird  die  Lebensdauer  der  Kranken  gewöhnlieh  nur  nach 
wenig  Jahren  zu  berechnen  haben. 

Bestimmt  und  beeinflusst  wird  die  Prognose  theils  von  dem  mehr 
oder  weniger  progressiven  und  ascendirenden  Charakter  des  Leidens, 
von  der  Neigung  zu  Recidiven  und  Nachschüben,  die  sich  etwa 
seigt,  von  der  Reaction  auf  bestimmte  therapeutische  Eingriffe,  end- 
lieh von  den  mehr  secundären  Symptomen,  besonders  von  Cystitis 
luid  Decubitus,  welche  das  Leben  am  häufigsten  bedrohen.  Das 
tind  alles  Dinge,  die  einer  weitläufigen  Auseinandersetzung  nicht 
iÄ€hr  bedürfen. 

Therapie. 

Ob  es  eine  Prophylaxe  der  chronischen  Myelitis  gibt?  Bis 
^11  einem  gewissen,  allerdings  beschränkten  Grade,  gewiss.  Die  Vor- 
^chtBmaassregeln,  welche  überhaupt  gegen  die  Entstehung  von  Rücken- 
^^'^^krankheiten  zweckdienlich  sein  können,  verdienen  auch  hier 
^^''•lUmung.  Und  sie  verdienen  besonders  Anwendung  auf  die  so 
^•kfreichen  Individuen,  welche  neuropathisch  belasteten  Familien 
'^(^n,  besonders  solchen,  in  welchen  Rückenmarksleiden  schon 
^r  nnd  in  den  unmittelbar  vorausgehenden  Generationen  vorge- 
^OQnnen  sind. 

Für  solche  Individuen  ist  noch  mehr  wie  für  andere  eine  ver- 
^*rftige  Abhärtung  des  Körpers  (durch  kalte  Waschungen,  Bäder, 
^lönastik,  Bewegung  in  freier  Lufk,  Fussreisen,  kräftige  Nahrung, 
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leiten  du  Rttckerui 


nicht  allzuwarme  Kleidung 


V.)  und  eine  zweckniftssige  Dil 
des  Nervensystems  (richtige  Abwechselung  zwischen  Ai 
Buhe,  keine  geistige  Ueberanstrenguug,  Vermeidung  von  sUrken  Ge- 
tnUthübewegungeu ,  Aufreguiigeu ,  Leidenschaften,  Sorge  fUr  Schlaf 
n.  s.  w.)  von  den  heilsamsten  Folgen.     Die  Vermeidung  vod  semb 
len  Excesaen,  von  Spirituosen  und  anderen  Reizmitteln,  von  korpa 
liehen  Ueberanstrengungen ,   von  groben  Erkältungsursachen  d.  d| 
werden  die  Garantien  fttr  das  Intactbleiben  des  R.-M.  noch  einigi 
massen   zu   erhöhen  im  Stande   »ein.     Jedenfalls  würde  der  Anti 
vielen  derartigen  Fällen  niauches  erreichen,  wenn  es  immer  geJtl| 
hei  den  betreffenden  Individuen  eine  stricte  Befolgung  der  eiiiivb 
hier  iu  Frage  kommenden  Verhaltnngsmaassregeln  durchznsetEen.  D 
ist  aber  leider  nur  selten  der  Fall, 

In  Bezug  auf  die  cansale  Indication  ist  bei  der  ehroDiRch 
Myelitis  nur  iu  vereinzelten  FgUen  etwas  zu  machen.  Zunächst  koM 
hier  eine  sorgfältige  Behandlung  der  acuten  Myelitis  bis  zu  ita 
völligen  Heilung  in  Betracht.  In  anderen  Fällen  ist  die  Beseitig! 
von  das  R.-M.  comprimirenden  Momenten  (Wirbelcaries,  Neabildi 
gen  u.  s,  w.)  zu  erstreben;  oder  die  zu  Grunde  liegende  Sji 
in  energischer  Weise  zu  bekämpfen;  oder  Erkrankungen  peripl 
Organe,  des  Darms,  der  Hani-  oder  Geschlechtsorgane,  in  pafueal 
Weise  zu  behandeln  u.  dgl.  Besteht  neben  hämorrhoidaler  Eiifll 
knng  Neigung  zur  Verstopfung,  Dyspepsie  u.  s.  w.,  so  mag  maa  i 
entsprechende  Curverfahren  einleiten  und  die  durch  satinische  Bfl 
neucuren  etc.  erzielten  Erfolge  bei  manchen  Fällen  von  chroniid 
Myelitis  (sog.  hämorrhoidale  Tabes)  sind  vielleicht  anf  diesem  Wl 
zu  erklären.  —  Meistens  aber  wird  bei  der  langsamen  und  schleicll 
den  Entwicklung  des  Leidens  die  Feststellung  und  Erfüllung  M 
causalen  Indication  zu  den  UnmSglichkeiteu  gehören. 

Gegen  die   einmal   bis   zu    einem    gewissen   Grade    entwickll 
Krankheit  besitzen  wir  allerdings  vielerlei  Mittel,  aber  man  hüte 
vor  Illusionen  Über  die  Wirksamkeit  derselben !     Die  chroniBche  1 
litis  in  allen  ihren  verschiedeneu  Formen  ist  eine  nur  schwer, 
im  besten  Falle  langsam  heilende  Krankheit. 

Je  früher  dieselbe  zur  Behandlung  kommt,  desto  besser,  OH 
halb  ist  es  besonders  wichtig,  die  frühesten  und  leisesten  Ai^nfl 
erscheinungen  zu  beobachten,  um  diese  gleich  energisch  and  V» 
scqueut  zu  behandeln.  Es  ist  besser  hier  alku  vorsichtig  und  ätogf' 
lieh  zu  sein,  leichte  und  vielleicht  harmlose  Symptome  ernst  » 
nehmen,  als  leichtsinnig  dem  Kranken  und  sich  seibat  die  Bed« 
tung  der  initialen  Symptome  auszureden  und  das  *ch\eicV»ende  ^ 
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UmäUg  zu  einem  'schwer  za  bewältigenden  Feind  heranwachsen  zu 
nen. 

Selten  wohl  nur  wird  man  Gelegenheit  zur  Antiphlogose 
iben;.  dazu  ist  die  Entwicklung  der  Krankheit  eine  viel  zu  schlei- 
ende ;  Hyperämie  und  Irritation  treten  bei  ihr  mehr  in  den  Hinter- 
und:  also  verschone  man  die  Kranken  mit  Blutentziehungen ,  Eis, 
ttli^en,  starken  Abführmitteln ,  entziehender  Diät  u.  dgl.!  Nur 
i  sabacuten  Nachschüben,  bei  acuten  Exacerbationen  wird  man  zu 
wen  Mitteln  zu  greifen  haben  und  es  tritt  dann  die  oben  ausein- 
leigesetzte  Behandlung  der  acuten  Myelitis  in  ihre  Rechte. 

Am  ehesten  wäre  noch  an  die  viel  gebrauchten  und  oft  miss- 
luchten  Ableitungsmittel  zu  denken.  Leider  lehrt  die  Er- 
iTüng,  dass  dieselben  in  der  Regel  sehr  wenig  nützen.  In  früherer 
it  fanden  dieselben  die  allgemeinste  und  sehr  energische  Anwen- 
Bg,  besonders  das  Glüheisen,  imd  alle  chronischen  Spinalkranken 
gen  die  Spuren  davon  in  zahlreichen  Narben  auf  dem  Rücken. 
flr  Erfolg  dieser  Proceduren  stand  in  gar  keinem  Verhältniss  zu 
r  Häufigkeit  und  Energie  ihrer  Anwendung.  —  Auch  die  conse- 
mte  Anwendung  leichterer  Ableitungsmittel  (wiederholte  fliegende 
er  eiternde  Vesicantien,  Pustelsalben,  Jodbepinselungen  u.  dgl.) 
iries  sich  gewöhnlich  als  wenig  erfolgreich.  Aus  meiner  eigenen, 
fiidings  in  diesem  Punkte  nicht  besonders  reichen  Erfahrung  ent- 
me  ich  mich  keines  deutlichen  Nutzens.  —  Aber  immer  und  immer 
«der  sieht  man  sich  durch^  die  Erfolge  bei  anderen  Krankheiten 
f  diese  Mittel  hingewiesen  und  es  mochten  auch  erneute  Versuche 
mit  jetzt  um  so  mehr  am  Platze  sein,  als  man  in  der  Diagnose 
nr  einschlägigen  Krankheitsformen  sicherer  geworden  ist  und  auch 
d  irgend  einen  Erfolg  versprechenden  Fälle  eher  auswählen  kann ; 
Iche  Versuche  mttssten  aber  in  systematischer  Weise  und  mit  Aus- 
hhiss  anderer  Heilmittel  angestellt  werden. 

Als  ein  relativ  harmloses  und  doch  in  manchen  Fällen  deutlich 
fafkaames  Ableitungsmittel  empfehlen  wir  alle  paar  Tage  wieder- 
)lte  trpckene  Schröpf  köpfe  längs  der  Wirbelsäule.  Brown-S6- 
iiard  rühmt  sehr  die  tägliche  Anwendung  einer  heissen  (37  bis 
►•C.)  Douche  auf  den  Rücken,  2 — 3  Minuten  lang,  mit  einer  fast 
fldicken  Aasflussröhre. 

Heutzutage  kommen  bei  der  Behandlung  der  chronischen  Mye- 
»  (--  wir  fiissen  hier  alle  Formen  bei  der  Besprechung  zusammen, 
f  weitere  Details  bei  den  einzelnen  Specialformen  verweisend  — ) 
apteäcAlich  dreieriei  Heilagentien  in  Betracht  Das  sind  Bäder 
Mondera  Thermen,  Thermalsoolen,  Soolbäder,  weniger  die  Stahl- 
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bäder),  die  Kai t wassere ur  niid  der  Galvanismns.  FtlthvrM 
haben  wir  uns  (s.  ailg.  Theil  S.  176—199)  aneftihrlich  über  I 
Dinge  ausgesprochen  nnd  ihre  Indicationeo  im  Allg^emeinen  et 
geuaner  zu  fixireii  (cesncht  nml  haben  hier  nur  wenige»',  gerade) 
die  cbronieche  Myelitis  bezltgliches,  nachznti-agen.  * 

Um  Über  die  Wirkungsweise  dieser  Agentien  einen  nngefll 
üeberblick  zu  bekommen,  habe  ich  von  denjenigen  zu  meiner  Bl 
achtang  gekommenen  Fällen  von  chronischer  Myelitis  (in  allen  ill 
Formen,  eiiiRchliesslicb  multiple  Sklerose,  Lateralsklerose  und  I 
terstrangskleroae),  in  welchen  ich  Notizen  Über  die  Behandlung 
ihre  Wirkiingeweise  gemacht  habe,  eine  Zusammenstellong  geal 
Dieselbe  umfasst  ITä  Einzelbeobaehtnngen,  die  an  107  versohiedl 
Fällen  gemacht  wurden. .  Freilich  ist  das  kein  gleichmäßige»  M 
rial;  es  enthitit  sehr  viele  Spitalpatienten,  viele  schwere  nnd  ' 
altete,  jeder  Behandlnng  trotzende  Fälle;  die  meisten  davon  sind 
mit  Elektricität  behandelt  j  viele  haben  allerdings  mehrere  0 
nacheinander  durchgemacht  und  so  Gelegenheit  zu  mehrfacher  fi 
achtung  gegeben.  Inimei-hin  aber  sind  aa»  dieser  Zusaumeiutal 
einige  wichtige  Anhaltspunkte  zti  gewimien,  die  ich  der  weM 
Prüfung  und  Klarstellung  gern  empfehlen  möchte. 

Zunächst  ist  das  Resultat  meiner  Zusammenstellung  für  die; 
differenten  Thermen  (Wildbad,  Teplitz  u.  s.  w.l  ein  entaeMl 
ungünstiges.  Unter  22  Fällen,  welche  Thermen  gebrauchten,  l 
nicht  weniger  nl»  12,  welchen  dieselbe^  entschietlen  geschadet  hi| 
Fälle,  in  welchen  während  oder  unmittelbar  nach  der  Badeonr  i 
Verschlimmerung  des  Leidens  eintrat;  femer  7  Fälle,  in  welchen  I 
Erfolg  verspürt  wurde  und  nur  3,  welche  Besserung  erliihren  (dt 
1  geheilt),  darunter  waren  aber  zwei,  in  welchen  nnr  abgekUbltei 
abgekürzte  Bäder  in  beschränkter  Zahl  angewendet  wuvn.  ' 
diesen  Beobachtungen  stimmen  wohl  die  Erfahmngen  der  meA 
SpeeialHrzte  äberein.  Es  ist  dus  jedenfalls  kein  tröstliches  BeM 
und  es  vergeht  Einem  die  Lust,  solche  Kranke  nach  den  Thetl 
zu  schicken,  wie  dies  früher  allgemein  geschah  und  auch  he^te  ■ 
vielfach  geschieht.  Es  wäre  sehr  zu  wünschen,  dass  von  den  Äefll 
die  an  den  Thermen  beschäftigt  sind,  einmal  unbefangene  und  k 
fältige,  auf  richtige  Diagnosen  baeirte  Beobachtungen  publicirt  4 
den.  Jedenfalls  riskire  ich  bei  derartigen  Kranken  den  Versitcll : 
Thermen  nicht  mehr,  wenn  ich  nicht  Garantien  fltr  die  Anwendi 
eines  äusserst  sorgfältigen  und  moditicirten  Badeverfahrenc  U 
Zu  vermeiden  sind  dabei  jedenfalls  alle  Badetemperaturen  tlberJ 
bis  34"  C.  und  alle  prnlongirten  Bäder.    —   Wenn  ich   sagen 
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welehe  Fälle  denn  eigentlich  für  die  Thermen  passen,  würde  ich  in 
Y^egenheit  sein;  gewöhnlich  nennt  man  die  Fälle  mit  vorwiegen- 
den  Beixerscheinongen,  Hyperästhesie,  mit  meningitischen  Symptomen 
1. 8.  w.  besonders  passend ;  ich  muss  gestehen ,  dass  fUr  mich  erst 
weitere  kritische  Er&hmngen  Über  diese  Indicationen  entscheidend 
lein  können;  bis  solche  vorliegen,  rathe  ich  den  Versuch  erst,  nach- 
dem anderes  fehlgeschlagen,  und  dann  mit  allen  Cautelen,  zu  wagen. 

Mein  verehrter  Frennd,  Herr  Geh.  Rath  Dr.  Ren z  in  Wildbad,  hat 
die  grosse  Olite  gehabt,  mir  aus  dem  reichen  Schatze  seiner  in  Wildbad 
Bach  streng  wissenschaftlichen  Grundsätzen  und  Methoden  gesammelten 
Erfthmngen  einige  für  die  Thermalbehandlung  spinaler  Erkrankungen 
wichtige  Sätze  mitzutheilen ,  die  ich  leider  für  den  allgemeinen  Theil 
mcht  mehr  benutzen  konnte  und  deshalb  hier  einzufügen  mir  erlaube. 

Als  therapeutisches  Grundprincip  (zunächst  für  Wildbad)  gilt  die 
Erfahrung,  dass  alle  Erkrankungen,  die  noch  im  Stad.  incrementi  sind 
oder  auch  ihre  Acme  erst  vor  Kurzem  erreicht  haben,  verschlimmert 
werden,  wenn  nicht  grosse  Vorsicht  beim  Badegebrauch  waltet;  es 
moss  deshalb  vor  der  Ordination  einer  Therme  stets  eine  spontane 
Aenderung  zum  Bessern  oder  wenigstens  ein  Stationärbleiben  des  Lei« 
deng  abgewartet  werden;  handelt  es  sich  um  acute  Krankheiten,  so 
■0»  der  Kranke  also  bereits  in  der  Reconvalescenz  sein.  —  Für 
chronische  Erkrankungen  gilt  die  Regel,  dass  alle  Processe, 
die  noch  im  Umsichgreifen  oder  Fortschreiten  begriffen 
tind,  entweder  gar  nicht  oder  jedenfalls  sehr  vorsichtig 
und  zwar  um  so  vorsichtiger  zu  behandeln  sind,  je  kUr- 
>«re  Zeit  sie  erst  bestehen.  Und  zwar  besteht  die  Vorsicht 
^n,  dass  man  die  Bäder  nicht  häufig  und  um  so  kühler  und 
Hrzer  (10 — S  —  5  Min.)  nehmen  lässt,  je  deutlicher  pro- 
gressiv der  Process  noch  ist.  Ist  die  Krankheit  in  entschiede- 
iM)m  Eflckgang,  so  dürfen  Temperatur  und  Dauer  des  Bades  von  vorn- 
hin etwas  höher  genommen  werden.  Hohe  Temperatur  und  längere 
^edauer  ertragen  eigentlich  nur  die  meningealen  Processe  und  zwar 
|o&  80  mehr,  je  reiner  sie  auf  die  Meningen  beschränkt  sind.  Dagegen 
^  die  chronische  Myelitis  in  allen  ihren  Formen  eine  für  die  Therapie 
nt  Wildbad  sehr  schwierige  und  jederzeit  streng  zu  beobachtende  Krank- 
1^^;  sie  darf  nie  von  vornherein  mit  zu  warmen  oder  länger  dauern - 
^  Bädern  behandelt  werden  und  ist  hier  der  etwa  noch  progressive 
^Wakter  des  Leidens  in  besondere  Berücksichtigung  zu  ziehen.  — 
^  «olchen  progressiven  entzündlichen  Processen  ist  es  wohl  am  ra- 
^*<^llsten;  „  innenkühlend  ^  zu  wirken,  d.  h.  solche  Badeformen  zu  wäh- 
1^}  welche  eine  leichte  Herabsetzung  der  Blutwärme  bewirken  und 
^  wird  (in  Wildbad)  am  sichersten  erreicht  durch  die  Anwendung 
^  kühleren  Bäder  (32,5  — 28,0«  C.)  von  kurzer  Dauer  und  in  be- 
^ditttnkter  Zahl. 

Viel  günstiger  sind  meine  Erfahrungen  über  die  Wirkung  der 
^hermalsoolen  (Rehme,  Nauheim).  Ich  besitze  Notizen  über 
21  Fuie;  darunter  sind  12,   welchen  die  Cur  gut  bekommen  ist, 
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9  Fälle,   in  welchen  sie  ohne  Erfolg  gebraucht  wurden  und 
in  dem  eine  VersehlimmerQng  eingetreten  wäre.    Auch  hier 
meiner  Ueberzeugung  nach   viel   auf  die  Bademethode ,  Temp« 
und  Dauer  des  Bades  an;   niedere  Badetemperaturen   (30— 26'i 
nicht  allzulange  Bäder,  kein  übermässiger  Kohleneänregehalt  d 
hier  ratbsam  sein ;  und  nur  eine  vorsichtige  Steigerung  der  Wi 
kann   erlaubt  werden.   —   Die  meisten  Fälle   eignen   sich  ftlr 
Bäder;  ich  würde  höchstens  solche  mit  grosser  Reizbarkeit,  let^ 
Schmerzen  und   anderen  Reizungaersch einungen   nur  zögernd 
dirigireu. 

Ueber  gewöhnliche  Soolbäder  habe  ich  keine.  Über  die  Wv 
kung  der  Stahl-  und  Moorbäder  nur  sehr  uugentigeude  Eriih- 
rungen.  Die  letzteren  bekamen  in  2  Fällen  gut,  in  1  Falle  «chledu 
Sie  werden  von  manchen  Seiten  gerühmt,  besonders  in  Franzei 
will  man  verschiedentlich  Erfolge  gesehen  haben.  Auch  dies  if 
Gegenstand,  der  weiterer  sorgfältiger  Prüfung  werth  wäre. 

Ueber  Thierbäder,  heiase  Sandbäder,  Fichten 
bäder,  Dampfbäder,  heisee  Luftbäder  u.  h.  w.  weiss  iishM 
eigner  Erfalirung  nur  Bebr  wenig  zu  sagen.  Sie  werden  in  dei  tf 
Bten  Fttllen  entbehrlich,  und  soweit  dabei  höhere  Temperaturen  iu 
tracht  kommen,  geradezu  gefährlich   und  »chädUcb  sein. 

Ganz  ausserordentlich  günstig  sind  dagegen  die  Resultate  e 
vernünftig  geleiteten  Kaltwassercur,    Unter  29  Fällen,  über  weleb« 
ich  Notizen  habe,   haben  21  die  Wassercur  mit  gllnstigem,  ä  ahne 
nnd  3  mit  schlechtem  Erfolg  gebraucht.     Anch  hier  kommt  natUrUdl 
alles  auf  die  Methode  an;  es  kann  nicht  genug  gewarnt  werdea<| 
den  forcirten  Curen,  vor  allen  starken  und  heftig  erregenden  P 
duren;  vor  sehr  niederen  Wassertemperaturen,  Donchen,  etaiteü^ 
klatschungen  u.  s.  w.    Diese  Maassnahmen  werden  von  M.velttS 
in  der  Regel   absolut  nicht  ertragen;   auch   Über   die  WirkongJ 
Einpackungen  des  ganzen  Körpers  habe  ich  unerwarteter  Woi 
der  Regel  nur  Ungünstiges  erfahren.     Einfache  Abreibungen  mit  4 
nassen  Laken,   Fuss-  und  Rückenwaschungen,   Sitzbäder,  HalbU 
mit  RUckenbegiesBung,  locale,  sich  erwärmende  Umschläge  anfl 
Rücken  u.  s.  w.  scheinen  die  hauptsächlich  anwendbaren  Proccdo«* 
zu  sein.    Man  beginne  alles  mit  modetirten  Temperaturen  (20—25'  O 
und   gehe  nicht   unter   16—12"  C.  herab.   —   Auch   die  UbenuJW* 
lange  fortgesetzten  Curen  halte  ich  für  schädlich ;  manche  tibereifrig« 
Hydropathen  werden  durch  ihr  grosses  Vertrauen  auf  das  Mittel  nof 
idlznoft  zu  einer  den  Kranken  nachtheiligen  Verlängerung  der  WatfC'' 
cur  verleitet. 
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Jedenfiüls  ist  die  Wassercor  eines  der  wichtigsten  und  am  mei- 

I  Yersprechenden  Mittel  gegen  die  'Chronischen  Hyelitiden  und  ich 
m  das  Misstranen,  welches  einzelne  Autoren  derselben  entgegen- 
Dgeui  nach  meinen  ErfiB^mngen  durchaus  nicht  gerechtfertigt  linden. 

Fast  alle  Fälle  passen  fttr  dieselbe ;  natttrlich  muss  die  Methode 
Behandlung  der  einzelnen  Indiyidualität  genau  angepasst  werden, 
sehe  Kranke  aber  ertragen  die  Cur  durchaus  nicht ,  bekommen 
leatlgende  Beaction,  Frösteln,  Unbehagen  u.  s.  w.;  bei  ihnen  hat 

II  die  Wassercur  zu  unterlassen.  —  Natttrlich  ist  die  Wahl  der 
italt  von  grossem  Einfluss ;  ich  ziehe  solche  in  guter  Gebirgslage, 
(Waldgegenden  vor;  das  Haupterfordemiss  aber  bleibt  immer  die 
iresenheit  eines  tttchtigen  und  sachverständigen  Arztes. 

In  neuerer  Zeit  ist  die  Anwendung  des  gaWanischen 
'oms  zu  herrorragender  Bedeutung  in  der  Therapie  der  chroni- 
en  Myelitis  gelangt.  Unter  100  hierhergehörigen  Fällen  sah  ich 
ron  52  mal  mehr  oder  weniger  günstigen  Erfolg ;  völlige  Heilung 
»rdings  nur  in  wenigen  Fällen;  aber  sehr  erhebliche  und  aufifal- 
ie  Besserung  doch  in  einer  ganzen  Anzahl ;  in  den  meisten  Fällen 
ordings  nur  massige  Besserung.  In  47  Fällen  sah  ich  keinen  Er- 
i;,  trotz  zum  Theil  sehr  lange  fortgesetzter  Behandlung;  nur  1  mal 
;am  das  Galvanisiren  entschieden  schlecht. 

Die  directe  Behandlung  des  B.-M.  ist  natttrlich  die  Hauptsache 
I  dieselbe  hat  genau  nach  den  Grundsätzen  zu  geschehen,  deren 
fthrliche  Begrttndung  wir  uns  irtther  (s.  oben  S.  192  ff.)  haben 
lelegen  sein  lassen.-  Je  nach  Lage  und  Ausbreitung  des  Krank- 
taherdes  muss  die  Application  der  Elektroden  eine  verschiedene 
1.  Am  besten  lässt  man  wohl  beide  Pole  nacheinander  einwirken, 
bil  oder  langsam  labil;  bei  den  bandförmigen  Sklerosen  zweck- 
Bsig  auch  mit  Einbeziehung  des  Halssympathicus.  Man  wähle 
ht  zu  starke  Ströme  und  mache  kurze  Sitzungen.  Es  kann  nicht 
mg  betont  werden,  dass  die  Behandlung  mit  grosser  Sorgfalt  und 
dikenntniss  gemacht  werden  muss,  wenn  sie  Erfolg  haben  soll. 
Mie  Ausdauer  von  beiden  Seiten  ist  in- der  Regel  nöthig;  die  Cur 
IB  monatelang  fortgesetzt  und  nach  entsprechenden  Pausen  immer 
)der  aufgenommen  werden.  Zweckmässig  ist  es,  dieselbe  mit  an- 
Ti  Heilmethoden  und  Curverfahren  abwechseln  zu  lassen^  resp.  zu 
itriniren. 

Welche  Fälle  sich  speciell  am  meisten  fttr  die  galvanische  Be- 
ftdlung  eignen,  kann  noch  nicht  gesagt  werden.  Versucht  kann 
«dbe  wohl  in  den  meisten  Fällen  werden;  eine  bestimmte  Contra- 
Ücation  ist  nicht  bekannt.    Immerhin  wird  man  hie  und  da  auf 
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Leute  etoseeo,  welcbc  selbst  die  vorsichtigste  Anwundnu^  des  gd 
nischen  Stroms  nicht  ertragen  oder  zu  ertragen  glftubeu.     Bei  d 
mnss  man  alsbald  von  dieser  Behandlung  abtit«hen. 

Von  Medicamenten  ist  gegen  chronische  Myelitis  nicbtl 
zu  erwarten.  Am  meisten  Vertrauen  verdient  noch  das  won  ff| 
derlich  zuerst  empfohlene  Argentum  nitricum;  dasselbe  l 
einzelnen  Fällen  unzweifelhaften  Erfolg;  doch  sind  seine  Indicatiil 
noch  durchaus  nicht  genauer  zu  prilcisiren;  da  es  im  Uebrigcai 
ziemlich  unschädliches  Mittel  ist,  kann  es  wohl  in  den  ineisten  ft 
versucht  werden.  — Brnwn-S6quard  empfiehlt  besonder»  drill| 
das  Secale  cornutnni  und  die  Belladonna,  welche  beide'l 
Congestion  aum  Rückenmark  vermindern  und  »eine  Refleserre^ 
keit  hersbsetzen  sollen.  Er  gibt  das  Secale  zu  0,30 — 0,50  rweB 
täglich  und  verbindet  damit  die  Anwendung  eines  grossen  Bdl^ 
donnaptlasters  auf  den  RUeken,  oder  Hie  innere  Darreichnog  von 
Extr.  Iielladonnae  zu  0,015—0,0:2  zweimal  täglich.  Der  Erfolg  «U 
bei  manchen  Paraplegien  sehr  deutlieh  sein.  —  Das  Kai.  jodat 
läset  —  unerwarteter  Weise  —  fast  immer  im  Stich;  ich  wenigl 
habe  nie  rechten  Erfolg  davon  gesehen,  so  hüufig  ich  es  auch  i 
ordnete;  selbst  bei  den  Paraplegien  Syphilitischer  ist  seine  H^ 
kung  oft  nur  eine  sehr  beschränkte.  ^  Von  Arsenik  habe  iehrf 
falls  meist  keinen  Erfolg  gesehen;  Phosphor  habe  ich  nur  M 
erst  versucht;  seine  Heilwirkung  scheint  mir  zweifelhaft,  seine-! 
Wendung  nicht  nugefdhrlich.  ^  Strychnin  halte  ich  fllr  eilli 
Myelitis  chronica  fast  immer  durchaus  verwerfliches  Präparat;  i 
früheren  Stadien  wird  es  eher  schaden  als  nutzen  nnd  fBr  it 
wo  es  etwa  gegen  Residuen  der  Myelitis  (Lähmungen  n.  dgl.) 
wendbar  wäre,  besitzen  wir  in  der  Elektricität  ein  weit  sicheH 
und  harmloseres  Mittel.  " 

Uebrjgeus  winl  man  sich,  bei  der  langen  Dauer  iler  Kraoki 
gar  häufig  zar  versuchsweisen  Anwendung  nicht  bloss  der  m 
nannten,  sondern  auch  noch  zahlreicher  anderer  Mittel  veraid 
sehen;  glücklich  der  Kranke  und  der  Arzt,  wenn  einmal  äas  B 
tige  damit  getroffen  wird! 

FUr  ganz  besonders  wichtig  halten  wir  das  allgemeine  V 
halten,   die   Diät   nnd  Lebensweise   der   Kranken.     In  ^ 
Punkte  wird  jedenfalls  noch  sehr  viel  gesündigt ,   theils  ans  ül 
stand,   theils  aus  Leichtsinn.     Vor  Allem  sind  Ruhe   nnd  ein?  mBf 
liehst  gl  eich  massige  Lebensweise  angezeigt;  UeberanMtrengnngen  jpde' 
Art,  geistige  sowohl  wie  kliqterUche,  müssen  vermieden  werden;  dw 
sexuelle  Verkehr  ist  mdglichsl  zu  beschränken  oder  völlig  ct  si 
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alle  sonstigen  Aufregungen ,  Leidenschaften  u.  s.  w.  sind  möglichst 
n  rerhflten.  —  Die  Diät  sei  einfach  und  leicht  verdaulich,  darf  aber 
dibei  nahrhaft  sein;  ftir  manche  Kranke  ist  sehr  reichliche  Emäh- 
mg,  die  Darreichung  von  Leberthran,  ganz  nützlich.  Spirituosen 
lilrfen  nur  in  massiger  Menge  genossen  werden ;  starker  Kaifee  und 
Fhee,  starke  Gigarren  sind  zu  meiden.  '—  Die  Sorge  ftir  regelmäs- 
Bge  Stuhlentleerung  muss  in  erster  Linie  stehen;  gewöhnlich  wird 
lan  zu  diesem  Zweck  Abftihrmittel  mit  KJystieren  verbinden  müssen. 
Iibedingt  zu  empfehlen  ist  möglichst  viel  Aufenthalt  in  freier  Luft; 
nm  thunlich  wird  ein  Grebirgsaufenthalt  in  massiger  Höhe,  oder 
logerer  Aufenthalt  an  der  See  von  grossem  Nutzen  sein;  in  diesem 
Kme  ist  auch  das  Ueberwintem  im  Süden,  an  der  Riviera,  in  den 
fidlichen  Alpenthälem  u.  s.  w.  zu  empfehlen.  —  Sehr  wichtig  ist 
lewöhnlich  die  Frage  nach  der  Regulirung  der  Körperbewegung: 
iBch  hier  kann  leicht  durch  Ueberschreiten  des  erlaubten  Maasses 
iel  geschadet  werden  und  ich  habe  wiederholt  gesehen,  dass  Kranke, 
Be  auf  dem  Wege  der  Besserung  waren,  durch  einen  ungebührlich 
flsgedehnten  Spaziergang  auf  lange  Zeit  zurückgeworfen  wurden. 
Uch  der  Meinung,  die  viele  Kranke  hegen,  dass  man  beginnende 
bakelschwäche  und  Steifheit  durch  recht  energisches  Gehen  oder 
kirnen,  durch  forcirte  Muskelanstrengung  beseitigen  könne,  ist  ernst- 
ieh  entgegenzutreten.  Ich  halte  es  ftir  das  richtigste,  den  Kranken, 
h  flberhaupt  noch  bewegungsfähig  sind,  gerade  so  viel  Bewegung 
fl  gestatten,  als  sie  mit  Leichtigkeit  leisten  können,  also  nur  bis  zu 
beginnender  Ermüdung;  dann  müssen  sie  ausruhen  und  erst  nach 
>wer  Pause  die  Bewegung  weiter  fortsetzen. 

In  vielen  Fällen  freilich  wird  vom  Bewegen  nicht  mehr  viel 
lie  Bede  sein  können  —  die  Kranken  sind  bettlägerig,  gelähmt. 
Solche  Kranke  mögen  den  Rath  beherzigen,  nicht  immer  und  aus- 
i^esslich  auf  dem  Rücken  zu  liegen;  ob  es  jedoch  gelingen  wird, 
»leBrown-Söquard  will,  die  Rückenlage  ganz  zu  vermeiden  und 
litflelbe  durch  Seiten-  oder  Bauchlage  zu  ersetzen,  ist  mehr  als  frag- 
•wh.  —  Für  diese  paraplegischen  Kranken  ist  das  Herumfahren  im 
fe)llgtuhl  ein,  wenn  auch  ungenügender  Ersatz  für  die  zur  Unmög- 
Wikeit  gewordene  Bewegung  im  Freien;  es  wird  ihnen  dadurch 
'^^oigstens  der  regelmässige  und  anhaltende  Genuss  der  frischen  Luft 
»naöglicht 

Bei  den  meisten  Fällen  von  chronischer  Myelitis  ist  aber  noch 
^  Reihe  symptomatischer  Indicationen  zu  erftillen.  Die 
wichtigste,  unter  allen  Umständen  genau  zu  beachtende,  ist  unstreitig 
^e  Verhütung  von  Cystitis  und  Decubitus.    Wir  haben  uns 
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darüber  ausführlich  S.  207  ff.  geänsBert  and  verweisen  anf  das  dor 
Gesagte. 

Eine  weitere  wichtige  Forderung  des  Kranken  ist  häufig  die  Be 
kämpfung  der  Schmerzen,  der  lancinirenden  Schmerzen  de 
Tabischen,  der  spontanen  und  irradiirten  Schmerzen  bei  transvenale 
Myelitis  u.  s.  w.  Gar  häufig  widerstehen  dieselben  allen  mOgUeh« 
Mitteln  und  bilden  eine  Qual  fUr  Kranke  und  Arzt  Am  prompte 
sten  wirkt  immer  noch  eine  subcutane  Morphiumiiyection ;  aber  dk 
leidigen  Folgen  wiederholten  Morphiumgebrauchs  lassen  vor  aUn* 
häufiger  Anwendung  dieses  Mittels  zurückschrecken ;  weiterhin  kau 
man  der  Reihe  nach  versuchen:  Kalium  bromatum,  Chinin,  Brom- 
chinin, Zink,  Valeriana ;  manchmal  thun  Hautreize,  Elektricität  (fand. 
Pinsel  oder  galvan.  Strom),  Priessnitz'sche  Umschläge,  Auflegen  toi 
Chloroform,  Einreibung  mit  Veratrin,  Ol.  hyoscyam.  u.  dgl.  gite 
Dienste.  —  Aehnliche  Mittel  wendet  man  mit  mehr  oder  wenig« 
Erfolg  auch  gegen  die  motorischen  Reizerscheinungen,  die  schmen 
haften  Spasmen,  Reflexzuckungen  u.  dgl.  an.  —  Gegen  nachbleibendi 
Lähmungen,  Atrophien,  Anästhesien  u.  dgl.  ist  die  Elektricitit  di 
souveräne  Mittel. 

Der  allgemeine  Curplan  richtet  sich  natürlich,  abgesehei 
von  dem  Stadium  der  Krankheit,  vorwiegend  nach  der  Individnaliti 
des  Falles,  nach  den  inneren  und  äusseren  Verhältnissen  der  Krankes 
Zunächst  sind  alle  etwa  au&ufindenden  causalen  Momente  zu  beseiti 
gen,  die  Lebensweise  und  das  Verhalten  der  Kranken  zu  regnliren. 

Fttr  die  relativ  frischen  Fälle,  die  Anfangsstadien,  empfehle) 
sich  dann  am  meisten :  leichte ,  aber  saehgemässe  hydriatische  Be 
handlung,  nebenbei  Anwendung  des  galvanischen  Stroms;  in  geeig 
neten  Fällen  sind  damit  leichte  Ableitungsmittel  (Vesicantien,  trocke» 
Schröpf  köpfe,  Priessnitz'sche  Umschläge  u.  s.  w.)  zu  verbinden,  Lrt 
Wechsel,  Gebirgs-  oder  See -Aufenthalt.  Für  den  weiteren  Veriai 
ist  eine  Cur  in  den  Thermalsoolen,  oder  in  einer  Kaltwasseranstail 
abwechselnd  mit  galvan.  Behandlung  zu  instituiren;  innerlich  de 
consequente  Gebrauch  von  Arg.  nitricum. 

In  den  älteren  Fällen,  wo  die  Aussichten  auf  Besserung  nod 
viel  geringer  sind,  ist  eine  sorgfältige  Abwechselung  in  den  einid 
neu  Curverfahren  nothwendig:  während  des  Winters  galvanisire  ■•« 
solche  Patienten,  und  lasse  sie  nebenher  vorsichtig  kalte  Abreihng« 
gebrauchen;  im  Sommer  Thermalsoolen,  Kaltwassercur  im  Gebirgei 
eventuell  ein  Versuch  mit  Thermen.  Ausserdem  verschiedene  Ver 
t^uche  mit  inneren  Mitteln,  sorgfältige  symptomatische  BehandlB«;, 
Verhütung  von  Cystitis  und  Decubitus. 
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Unter  allen  ünmtänden  bilden  psychische  Einwirkungen  einen 
68entliehen  Bestandtheil  der  Therapie  der  chronischen  Myelitis. 
)  gflt,  den  Mnth  der  Kranken  aufrecht  zn  erhalten,  das  Vertrauen 
r  Kranken  zn  den  einzelnen  Curverfahren  zu  befestigen,  ihre  Hoff- 
Bgen  immer  und  immer  wieder  aufs  Neue  zu  beleben.  In  leider 
r  allzn  vielen  Fällen  mnss  der  Arzt  zufrieden  sein,  wenn  ihm  nur 
«e,  an  sich  schon  schwere,  Aufgabe  gelungen  ist  und  wenn  er  so 
)  elende  Dasein  solcher  Ej-anken  hie  und  da  mit  einem  neuen 
Ifoungsschimmer  erhellt  hat. 


10.  Einfache  Erweichung  des  Ruckenmarks.  —  Hyelomalaoie. 

Brown- S^qnard,  Lectures  etc.  on  pandysis  of  the  lower  extretuties.  p.  34. 

I.  —  Hennig,  Fall  von  Erweichung  des  K.-M.  Arch.  d.  Heilk.  I.  S.  188. 
0.  —  Levden  1.  c.  n.   S.  38.  51  ff.  —  Panum,  Ezperim.  Beitr.  z.  Lehre 

d.fknbolie.  Yirch.  Arch.  Bd. 25.  S.  308.  1862. —  Hasse  I.e.  2.  Aufl.  8.706. 
Hammond  1.  c.  3.  edit.  1873.  p.  463.  —  Willigk,  üeber  d.  Verhalten  d. 
rfeozellen  bei  embol.  Processen  im  R.-M.    Prager  Viertetjahrschr.  1875.  HI. 

II.  —  D.  J.  Hamilton,  On  reflez  paralysis  and  nrinary  paraplegia.  Brit. 
l  for.  medico-chir.  Bev.  Toihe  I.  YH.  p.  440.  1876.  —  £m.  Bertin,  Ramol- 
.  d.  1.  moeUe.    Dict.  encyclop.  des  Sc.  möd.  U.  S^r.  T.  VHI.  p.  751.  1874. 

Es  mag  bei  dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  gewagt  er- 
idnen,  der  einfachen,  nicht  entzündlichen  Erweichung  des  R.-M. 
i  besonderes  Kapitel  zu  widmen.  Wir  wissen  noch  verzweifelt 
aiig  darüber;  das  Kapitel  wird  dementsprechend  kurz  sein. 

Zwingende  Analogien  mit  ähnlichen  Vorgängen  im  Gehirn  jedoch, 
1  eine  gewisse  Zahl  anatomischer  und  klinischer  Thatsachen  nöthi- 
I  zu  der  Annahme,  dass  es  auch  im  K-M.  neben  der  entzündlichen 
weichung  eine  einfache,  nicht  entzündliche  geben  müsse.  Es  wäre 
it,  das  anatomische  und  klinische  Bild  derselben  etwas  genauer 
(N^isiren,  um  sie  sicherer  von  der  entzündlichen  Erweichung  zu 
tmcheiden. 

Ganz  besonders  aber  erscheint  es  uns  wünschenswerth ,  gegen 
n  Missbrauch  aufeutreten,  der  mit  dem  Worte  „  Erweichung "  viel- 
di  noch  getrieben  wird,  indem  man  dasselbe  einfach  auch  für  acute 
iMtndung  gebraucht.  Die  Begriffe  Entzündung  und  Erweichung 
leken  sich  keineswegs ;  nicht  jede  Erweichung  entsteht  durch  Ent- 
tidimg  und  nicht  jede  Entzündung  führt  zur  Erweicliung.  Erwei- 
nag  ist  allerdings  eine  Theil-  und  Folgeerscheinung  mancher  For- 
«I  von  spinaler  Entzündung,  aber  sie  gehört  durchaus  nicht  zum 
Jmen  derselben.  Mäu  könnte  mit  ebenso  viel  und  vielleicht  mit 
nkr  Recht  die  Bezeichnung  „Hyperämie'^  oder  „Exsudation'',  oder 
fettige  Degeneration"  für  Entzündung  gebrauchen. 
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UnzivBifelhai't  ist  ea  am  zweckmä88ig;8ten  and  wird  am  be« 
vor  MissverständmaBeii  Bchützea ,  wenn  niRn  die  Bezeichniing  „ 
weiehung"  fttr  die  entzündlichen  Zustäude  ganz  fallen  lUsst.  1 
man  dieselbe  überhaupt  beibehalten,  wozu  sie  xa\s  allerdings  gani  g 
eignet  erscheint,  so  mag  man  sie  fltr  die  einfachen,  nicht  entsttndjiebi 
Erweichnnga Vorgänge  reserviren,  die  im  R.-M.  jedenfalls  Torkommt 

Freilich    ist  ihre   Existenz   durchaus   noch   nicht   mit  der  i 
schenswerthen  Sicherheit  festgestellt  und  wir  besitzen  nicht,  wie  I 
Gehirn,   fllr  die  wichtigsten  Formen  der  Erweichung  experimenti 
oder  diesen  gleichwerthige  klinieche  Beobachtungen  (Gehirnemlxilia 
Und  Über  die  histologischen  Vorgänge  und  besonders  Über  die  Md 
male,  welche  die  einfache  Erweichung  von  der  entzUndlichei 
scheiden ,  sind  wir  noch  lange  nicht  im  Klaren.     Doch  will  ei  I 
scheinen,  als  hätte  man  in  neuerer  Zeit  allzuleicht  alles  zur  Hyel 
gerechnet,  was  sich  als  Erweichung  des  R.-M.  darstellte,  und  wd 
durchaus  nicht  immer  die  charakteristischen  bistologiscben  Merk 
der  Entztindung  zu  constatiren  waren. 

Einige  kurze  Bemerkungen,  hauptsächlich  als  Anregung  tn  W 
teren  Studien  und  Untersuchungen ,  mBgen  hier  der  einfochen  1 
weichung  gewidmet  sein. 

Die  Pathogenese  derselben  leidet  noch  an  zahlreichen  D 
klarbetten. 

Am  ehesten  zu  statuireu  ist  wohl  —  nach  Analogie  der  ei 
sprechenden  cerebralen  Vorgänge  —  die  Erweichung  durch  Tliroi 
böse  undEmbolie.  Die  Verhältnisse  der  EmboHv  der  Bancha« 
die  wohl  hier  am  besten  Aufschluss  geben  kannten,  sind  noch  Ul 
hinreichend  atudirt;  man  will  in  Folge  derselben  weisse  Erweiokl 
des  R.-M.  gefunden  haben. 

Embolie  der  kleinen  Rtlckenraarkaarterien  ist  jedenfall«  sehr  srfl 
mid  fuhrt  nur  zu  ganz  umschriebenen  Erweichuugsherden,  Panol 
Vulpian  U.A.  haben  dieselbe  experimentell  atudirt  und  coostatll 
dabei  kleine  Herde  von  rother  Erweichung  als  Folge  solcher  BbI 
lien;  Leyden  sah  kleine  entzündliche  Herde  in  Folge  Ton  EmW 
die  von  ulceröser  Endocarditis  abstammten.  Willigk  fftnd  ne* 
dings  in  der  Nähe  der  verstopften  Gefässcheu  keine  eigentlichen! 
weichungsherde ,  sondeni  theils  eine  Bindegewebswaobertnig  ' 
Schwmid  und  Atrophie  der  Ganglienzellen,  theib  eine  eigentbt 
„colloide"  Entartimg  der  Ganglienzellen  ohne  gleichzeitige  BiniCf 
webswucherung.  —  Alles  dies  bedarf  erneuter  Untersuchung.  Mi' 
würdig  ist  der  von  Hamilton  mitgetheilte  Fall  multipler  Tltf 
hose  der  kleinen  Klickenmurksgefässe. 
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£b  ist  kaum  zweifelhaft^  dass  auch  hochgradige  Erkrankung 
lerfiefKsBwandangen,  Atherom,  Verkalkung,  Sklerose  derselben, 
Verengerung  des  Gefässlumens  u.  s.  w.  ähnliche  regressive  Metamor- 
hosen im  Bttckenmarksgewebe  bedingen  können,  die  schliesslich  zur 
rweiohung  ftihren. 

In  zweiter  Linie  wäre  wohl  zu  nennen  die  Erweichung  durch 
ngsame  Oompression  des  R.-M.  Wir  haben  früher  (s.S. 342 ff.) 
seinandergesetzt,  dass  fast  ausnahmslos  durch  eine  solche  Compres- 
m  an  der  betr.  Stelle  des  R.-M.  eine  wirkliche  Myelitis  (Compres- 
ounnyelitis,  entzündliche  Erweichung)  hervorgerufen  wird.  Dies 
keint  jedoch  nicht  immer  der  Fall  zu  sein ;  die  nicht  seltenen  Be- 
ide bei  Bückenmarkscompression,  wo  das  Mikroskop  keine  Köm- 
enzellen,  keine  Bindegewebswucherung,  keine  Kemvermehrung,  son- 
m  nur  gequollene,  zerfallene  Nervenelemente  in  der  verflüssigten 
use  nachweist,  sprechen  entschieden  daftlr,  dass  es  hier  zuweilen 
jch  —  wenigstens  für  einige  Zeit  —  bei  einfacher  Erweichung 
ßibt  Es  ist  sehr  wohl  denkbar,  dass  die  durch  solche  Oompression 
idingte  Ischämie  des  B.-M.  eine  einfache  Erweichung  desselben  im 
sfolge  hat,  und  dass  es  dabei  bleibt,  so  lange  die  comprimirende 
tBse  nicht  stärker  irritirende  Eigenschaften  entwickelt  und  das  B.-M. 
ff  ganz  allmälig  beeinträchtigt.  Auch  das  bedarf  noch  genauerer 
eststellung. 

Ob  eine  spontane  einfache  Erweichung  vorkommt,  ist 
Mh  sehr  zweifelhaft.  Jedenfalls  sind  alle  älteren  diesbezüglichen 
eobachtungen  durchaus  nicht  beweiskräftig,  weil  ihnen  die  ent- 
iheidende  mikroskopische  Untersuchung  fehlt,  die  allein  das  Fehlen 
lUndlicher  Veränderungen  constatiren  könnte. 

Man  spricht  auch  von  seniler  Erweichung  des  R.-M. ;  wir 
ifimn  gestehen,  dass  uns  die  in  der  Literatur  vorliegenden  Beispiele 
Vielben  keineswegs  von  ihrer  wirklichen  Existenz  überzeugen 
QQiten.  Doch  ist  immerhin  denkbar,  dass  die  im  Greisenalter  so 
tafigen  Gefässerkrankungen  gelegentlich  auch  Veranlassungen  zu 
kinen  Erweichungsherden  im  B.-M.  werden ;  jedenfalls  bedarf  aber 
ie  Sache  noch  genauerer  Constatirung. 

Wir  erwähnen  endlich  noch,  dass  Hammond  in  einigen  Fällen 
oinelle  Excesse  als  Ursache  der  einfachen  Erweichung  annimmt 

Unter  diesen  Umständen  lässt  sich  von  der  pathologischen 
^iiatomie  der  Myelomalacie  nicht  viel  Besonderes  berichten;  man 
taft  inuner  Gefahr,  die  entzflndlichen  Erweichungsherde  mit  den 
•wfct  entzündlichen  zu  verwechseln.  In  der  That  werden  sie  sich 
^  makroskopisch  wohl  im  höchsten  Grade  ähnlich  sehen.    Das 


It.-M.  iBt  weiob,  breiig,  Über  die  Schaitttläcbe  vorquellend,  in  reinen 
Fällen  blutleer,  weiss;  bei  weiterer  Entwicklung  rahmig,  milchähn- 
lich,  ätlssi^.  —  Doch  kann  es  aach,  bei  Rtlckstaunn^  de*  Blaie»  ia 
den  ischämischen  Gef  äsebezirk,  zu  ausgesprochener  rother  ErweicbuDK 
kommen ;  tritt  die  fettige  Degeneration  mehr  in  den  Vordergrund,  m 
kann  der  Erweichungsherd  eine  mehr  gelbe  Farbe  annehmen  nnd 
das  Bild  der  gelben  Erweichnng  darbieten.  —  An  den  Grenzt-u  ic»ht 
der  Herd  meist  unmerklich  in  das  normale  Gewehe  ÜbeT. 

Wemi  der  Fall  von  Hennig  wirklich  zur  einfachen  Erweichimj 
zu  recliueu  wlire,  was  nachträglich  schwer  zu  entscheidea  ist,  so  »llrJt 
er  eine  Art  der  gallertigen  oder  colloiden  Entartung  mit  fetti^r  De- 
generstion der  üefäsae  darstellen. 

Einzig  entscheidend  kann  Über  die  entzündliche  oder  niulit  eol- 
zUndliche  Natur  eines  solchen  Erweichungsherdes  nur  die  mikrorto- 
pische  Untersuchung  sein.  Leider  liegen  darüber  noch  nicht  hin- 
reichend zahlreiche  und  exacte  Beobachtungen  vor;  man  wird  an- 
nebmen  dürfen,  dass  da,  wo  reichliche  FettkOruchenzellen ,  sttrk 
gefüllte  Blutgefässe ,  zahlreiche  junge  Zellen ,  Wucherung  des  intw- 
Btitiellen  Gewebes,  gequollene  Axencjlinder  n.  s.  w.  sieh  linden,  der 
entzündliche  Charakter  des  Processe»  sicher  gestellt  ist;  während 
man  da,  wo  diese  Dinge  fehlen  und  wo  nur  einfach  ge(|aollene  mtd 
zerfallene  Nervenfasern,  glasig  gequollene  Ganglienzellen,  wenig  zel- 
lige Elemente,  spärliche  Fettklimchenzellen  nnd  fettiger  Detrilne  «icl< 
linden,  eine  einfache  Erweichung  annehmen  darf.  Jedenfallü  aber«»! 
weitere  eingehende  Untersuchungen  dieser  Frage  wünschenswerth. 

Die  Symptomatologie  der  einfachen  Erweichung  ist  i'lw- 
falls  noch  im  höchsten  Grade  unklar.  In  den  Kraukengeflchicbtei 
begegnet  uns  das  Bild  der  mehr  oder  weniger  acuten  und  snhaculeD 
fieherlosen  Myelitis,  das  nur  dnreh  unwesentliche  und  diaguo»ti«li 
wenig  verwerthbare  Züge  moditicirt  ist.  Nach  Hammond  soll  iw  , 
sonders  das  Fehlen  der  motorischen  Reiznugserscheinungeo  flir  die 
einfache  Erweichung  entscheidend  sein;  dass  dies  jedenfalls  oieM 
ausnahmslos  richtig  ist,  lehrt  die  Geschichte  so  manchen  Falles  von 
acuter  Myelitis, 

Im  Beginn  des  Leidens  sollen  sieb  Taubheit  und  SchwächegefU''' 
zeigen  und  allmälig  zunehmen,  ohne  Sehmerzen,  ohne  Mufikelzackon- 
gen  u.  s.  w.  Blasenschwäche  gesellt  sich  in  steigendem  Grade  W 
Paralyse,  der  Darmsphincter  wird  ebenfalls  afticirt,  die  Refleierreg- 
barkeit  erscheint  vermindert. 

Im  weiteren  Verlauf  entwickelt  sich  das  volle,  nur  nach  Je* 
Sitze   des  Erweichungsherdes   modifieirte   Bild   einer  schweren  M'V 
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len  und  motorischen  Paraplegie,  mit  SphincterenlähmuDg ,  Decu- 
is  and  dem  bekannten  Ausgang. 

Ftlr  die  Diagnose  von  der  entzündlichen  Erweichung  entscheid 
d soll  nach  Brown-Söquard  undHammond  die  Abwesenheit 
nbler  und  motorischer  Reizerscheinungen  sein:  keine  Schmerzen, 
le  Hyperästhesie,  keine  SLrämpfe,  keine  erhöhten  Reflexe.  Wir 
nen  gelinde  Zweifel  an  der  pathognomonischen  Bedeutung  des 
lens  dieser  Symptome  nicht  unterdrücken  und  erwarten  erst  von 

Zukunft  die  Möglichkeit  einer  exacteren  Diagnose  der  einüachen 
domalacie. 

Die  Prognose  derselben  wird  wohl  als  eine  entschieden  un- 
stige  zu  bezeichnen  sein,  sobald  es  sich  um  irgend  grössere  Herde 
delt  Die  ganz  kleinen  Herde,  die  keine  oder  nur  sehr  umschrie- 
e  Symptome  machen,  bedürfen  der  prognostischen  Beurtheilung 
1er  Regel  nicht. 

Auch  die  Therapie  der  einfachen  Erweichung  kann  mit  zwei 
rten  erledigt  werden.  Sie  wird  sich  wesentlich  nach  den  für  die 
erlosen  Formen  der  Myelitis  ohne  hervortretende  entzündliche 
cheinungen  geltenden  Grundsätzen  zu  richten  haben. 

Brown-S^quard  empfiehlt  neben  Eisen  und  Chinin  vorwie- 
d  das  Jodkalium,  am  besten  in  einem  bittem  Decoct  (China, 
ombo,  Rheum)  zu  verabreichen.  —  Strychnin  nur  mit  grösster 
ttcht;  kein  Seeale!  keine  Belladonna!  —  Ausserdem  hält  er 
te  Douche  oder  Regenbad  auf  den  Rücken  für  angezeigt;  ebenso 
flache  Rückenlage. 

Im  Allgemeinen  wird  reichliche  Ernährung,  wenn  möglich  mäs- 
)  Bewegung,  und  die  Anwendung  des  galvanischen  Stroms  nütz- 
I  sein. 


Molüple  Sklerose  des  RQckenmarks  (und  Gehirns).  —  Multiple  Herdsklerose; 
emioirte,  multüoculäre,  inselfiünnige  Sklerose  des  centralen  Nervensystems.  — 
Scl^rose  en  piaques  dissemin^es.  —  Insular  Scierosis. 

Cruveilhier,  Anat.  pathol.  Livr.  32.  38.  1835—42.  —  Charcot,  Klin. 
tr.  Ober  die  Krankh.  des  Nerrensyst.  Deutsch  von  Fetz  er.  1874.  —  Hasse 
^1  Aufl.  S.  708.  —  Rosenthal  1.  c.  2.  Aufl.  S.  147.  —  Hammond  1.  c. 
^nfl.  p.  637.  —  Leyden  1.  c.  II.  S.  375.  —  Bernheim,  Dict.  encyclop.  des 
nW.  n.  S^r.  T.  VIII.  p.  707.  —  Grasset,  Mal.  du  syst,  nerveux.  p.  503. 
8. 

Frerichs,  üeber  Hirnsklerose.  Häser's  Arch.  X.  S.  334.  1849.  —  Valen- 
^er,  Ueber  Sklerose  des  Gehirns  u.  R.-M.  Deutsche  Klin.  1856.  Nr.  14—16. 
Leyden,  Ueber  graue  Degen,  des R.-M.  Ibid.  1863.  Nr.  13.—  Rindfleisch, 
«toI.Detaü  zur  grauenDegen.  Virch.  Arch.  Bd.  26.  S.  474.  1863.  —  W.Zen- 
>f .  SUerose  des  Gehirns  u.  R.-M.   Zeitochr.  f.  ration.  Medic.  3.  Reihe.  24.  Bd. 
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Sur  i&  paralyti.  agit,  et  la  scl^r.  ea  nUques  gf^ainiisife.    Thise.    Paris  M'.  -^ 
Bourneville,  Mouvom,  m^-  isfis.  No.  lH— 25  u.  IM'.H.  Ko.  27— 3?. -Boikw 
ville  et  Quörard.  De  1a  Rcl^roae  en  plaqucs  diasem.  Paris  ISMO.  — GD^riid, 
Essai  sur  la  sei.  on  plaques.  Th6se.  Paris  isüü.  —  Liouville,  Gai.  m«.  I>m 
Nu.  l<t  u.  2U.  —  Jolfroy,  ibid.  No.  23.  24.  —  M&gnan,  iWd.  No.  M.  p  IS 

—  Leo,  Beitr.  zur  Erk.  der  Sklerose  des  Oehims  ii.  H.-M.  DeuUeh.  Arch.  II 
klin.  Medio.  IV.  IS6S.  —  H.  Schale,  ibid.  VII,  S.  159.  ISTO  u,  YHl.  S.  ffl 
|KT1.  —  W.  Lcube,  ibid.  VUl.  S.  1.  IhTd.  u.  Elin.  Bor.  aus  dem  Knukra^ 
EU  Jena.  IHV>.  S.  111.  —  Zenker,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medic.  VDl.  S,  IM 
1870.  —  Ebstein,  Spinale  Form  der  mnltipl.  Sklerose.  Ibid.  IX.  S.  5!S  n  T 
S.595.  1872.  — Kelp,  lieber  Hirnsklerose.  Ibid.  X.  S.224,  ivt-»  —  itnrt..tH 
ibid.  X.  S.  47S.  ls72.  —  Otto.  ibid.  X.  S.  äSl.  1872.  —  Berlin.  iWd.  XH 
6.  1Ü3.  1&74.  —  Engesser,  ibid.  XVH.  S.  556,  1^70.  —  BÄrwinkPl, 
d.  Heilk,  X.  S.  59U.  IsCO.  —  C.  Hirsch,  Dontach.  Klin.  1S:0.  Kr.  33-3^ 
Radlick,  Fall  von  Sclärose  en  plaques.  Diss.  Berlin  1^74.  —  Pohl,  "" 
des  Gehirns  u.  R.-M.  Disa,  Borllii  iS74.  —  Wostphal,  Ucber  ehw 
des  Nervensyst.  nach  Pocken  u.  Typhus,  Arch.  f.  Psych,  u.  b'erv.  111.  S.  H 
1S72.  -  Derselbe.  Neue  Charit^-Ännalen,  l.  Jahn;.  ''^I'*-  8.  127.  —  Ottl 
Casuist,  Beitr.  zu  den  nerrOs,  Nachkrankh,  der  Pocken,  Virchow-Hirscb,  JaUi 
bericht  pro  IS72,  D.  S,  23,  —  Jelly,  Ueber  multiple  Bimaklerose.  Arch. 
Psych,  ü,  Nerv.  111.  S,  711.  fiVi.  —  Chvoatek.  Wien.  med.  Pr.  1*73  o,  18^ 

—  ADgem.  Wien.  med.  Zeit.  1S75.  Nr.  11—20  u,  IS76.  Nr.  29-3S.  —  WM 
xon.  Eight  eases  of  insular  scleroeis,  Guy's  Hosp,  Rep.  XX.  p.  437.  |h7S. 
Molliere,  Sur  quelques  poInts  du  diagnost.  d,  l,  sclSr.  dos  tentr.  nerv,  1^ 
mW,  l*.75.  No,  ab,  —  F.  SchuUze,  Ueber  das  Verhältniss  d.  Paralvs.  agit.  ( 
multipleQ  Sklerose  des  B.-M,  Virch.  Ärcb.  Bd,  HS,  1-^76.  —  Chrislidig.  C« 
multiple  Sklerose  u.  s.  w.  Diss.  Würzbui^  1<^75,  —  E.  Killian,  Cebci  c^V^p 
Fall  von  diffuser  Myelitis  chronica,  Arch,  f.  Psych,  u,  Nervenkrankh.  VÜ.  ä.  ^ 
lti76.~GDodhart,  Insular  scleros.  uf  brain  and  spin.  cord.  Tranaari,  of  p^u. 
8oc.  XXVn.  p,  17.  1S7(1,  —  Putjiar.  Fall  von  mullipl-  Skicruse  des  Gebini»  i; 
R.-M,  Deutsch.  Arch.  fllr  klin.  Med.  XIX.  S.  217.  |s77.  —  A.  Pitres.  Coi»** 
but.  ä  l'^tode  des  ahomalies  de  la  HCliirose  en  plaques  di.'isemin^s,  Revi 
snelle.  Dec.  IS77.   p.  8^3. 

GeBChlebtllehea. 

Die  anter  diesem  Namen  jetzt  allgemein  bekannte  Knuikl 
figarirt  erst  seit  wcnig^en  Deceniiien  in  den  Atiiiateu  der  WissensoiJ 
nnd  ist  erst  im  letzten  Deceiininm  geoaaer  bekannt  geworden.  ' 
erste  genauere  Beschreibung  derselben,  mit  trefflichen  Abbildno^ 
versehen  findet  sieh  in  dem  grossen  Atlas  von  Crnveiihier  (it 
bis  1S42).  Eine  ähnliche  Beobachtung  von  Tflrck  ans  dem  . 
1855  wurde  klinisch  nicht  verwerthet. 

Die  klinische  GeBcbicUte  der  Herdsklerose  beginnt  mit  der  i 
von  Frerichs(18J9),  welche  durch  Valentincr  (1856)  weeeiitU^ 
Ergänzung  nnd  Erweiterung  erfuhr.  Erst  einige  Jahre  später  wb.** 
durch  die  Arbeiten  von  Rindfleisch  {IS63),  Le.vden  (1863)  «*■ 
Zenker  (1865)  die  pathologische  Anatomie  der  Krankheit  anfgekl*" 

Die  nun  folgenden  franzUsiacheu  Arbeiten  aber  haben  nnstre^ä'il 
das  meiste  zur  Erkenutuiss  der  Krankheit  heigetragen,  das  Kt»ä4' 
heitiähilil  schärfer  prik-isirt,  dii-  wesciitHcben  Züge  demselben  hen^fl 
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boben  and  die  Krankheit  als  eine  wohlberechtigte  und  wohl 
igiKMBticirbare  in  die  Pathologie  eingeführt.  Nachdem  die  ersten 
beiten  von  Vnlpian  und  Char cot  (1866—1868)  erschienen  waren, 
t  besonders  Gharcot  zum  Ausbau  der  Lehre  von  der  multiplen 
lerose  sehr  viel  beigetragen  und  dieselbe  durch  seine  Schtller 
rdenstein  1867,  Bourneville  und  Gu^rard  1869)  nach  fast 
eo  Sichtungen  hin  in  erschöpfender  Weise  behandelt. 

Fast  um  dieselbe  Zeit  erschien  in  Deutschland  eine  vortreffliche 
obaehtnng  von  Leo  (1868),  welche  eine  lange  Reihe  sorgfältiger 
d  ausführlicher  Mittheilungen  eröffnete  (von  Schttle,  Leube, 
bstein,  Eelp,  Buohwald,  Otto,  Berlin,  Engesser,  Bär- 
inkel,  Hirsch,  Westphal,  JoUy,  Ghvosteku.  A.),  die  nicht 
mg  zur  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  und  zur  Klarstellung  ver- 
hiedener  wichtiger  Fragen  beigetragen  haben.  Auch  in  Frankreich 
schienen  seitdem  noch  zahlreiche  Einzelbeobachtungen  (vonLiou- 
ille,  Joffroy,  Magnan  u,  A.),  während  in  England  die  Krank- 
et bis  auf  die  neueste  Zeit,  bis  auf  die  Arbeit  von  Moxon  (1875) 
» gQt  wie  unbekannt  und  unbeachtet  geblieben  ist. 

So  sind  unsere  Kenntnisse,  besonders  in  praktischer  Beziehung, 
i  einem  vorläufigen  Abschluss  gelangt,  obgleich  noch  zahlreiche 
ad  nicht  unwichtige  Detailfragen  zu  erledigen  sind  und  speciell  in 
er  Therapie  noch  so  gut  wie  alles  zu  machen  ist. 

Begriffsbestimmung.  Die  multiple  Sklerose  ist  eine  Form 
'r  chronischen  Myelitis,  resp.  Encephalitis. 

Sie  ist  anatomisch  charakterisirt  durch  das  Auftreten  zahlreicher, 
Belfftrmiger,  verschieden  grosser,  chronisch  -  entzündlicher ,  sklero- 
(eher  Herde,  die  in  regelloser  Weise  über  das  ganze  R.-M.  und  ge- 
Anlich  auch  über  das  ganze  Gehirn  zerstreut  sind,  aber  doch  wie 
seheint  gewisse  Prädilectionsstellen  besitzen.  Manchmal  verbindet 
de  geringgradige,  mehr  diffuse  Sklerose  die  einzelnen  stärker  er- 
ankten  Herde  miteinander. 

Klinisch  tritt  uns  ein  sehr  wechselndes  und  mannigfaches,  fast 
t)tea8artiges  Krankheitsbild  entgegen,  als  natürliche  Folge  der  viel- 
dien  und  anscheinend  vom  Zufall  bestimmten  Localisation  der  Herde. 

Motorische  Paresen  und  Paralysen  fehlen  in  demselben  nie,  wäh- 
>nd  sensible  Störungen  zu  den  weniger  constanten  Symptomen  ge- 
i^ren;  sehr  häufig  beobachtet  man  Coordinationsstörungen  (Ataxie) 
od  fast  regelmässig  einen  eigenthttmlichen,  höchst  charakteristischen, 
•rt  willktlrlichen  Bewegungen  eintretenden  und  sich  steigernden 
Jehütteltremor.    Dazu  gesellt  sich   eine  mehr  oder  weniger  grosse 
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Reihe  von  bulbären  und  cerebralen  Erscheinnngen,  unter  welchen 
besonders  eine  eigenthttmliche  Sprachstörung  (Scandiren,  Monotonie 
der  Stimme),  jauchzende  Inspirationen,  Sehstörnngen,  Nystagmoi, 
ausgesprochene  psychische  Störungen  verschiedenen  Grades  und  apo- 
plektiforme  Anfälle  hervortreten. 

Es  handelt  sich  hier  um  eine  Krankheit  von  ausserordentlicli 
chronischem  Verlauf;  und  zwar  ist  dieser  Verlauf  immer  ein  nnanf- 
haltsam  zum  Schlimmeren  fortschreitender.  Freilich  kommen  in  dem- 
selben auch  erhebliche  Schwankungen  vor,  aber  eine  dauernde  Bee* 
serung  wird  nur  selten  beobachtet. 

Aus  praktischen  Grtlnden  betrachten  wir  hier  gleichzeitig  die 
multiple  Sklerose  des  R.-M.  und  des  Gehirns;  die  rein  spinale  Form 
derselben  ist  selten  und  das  charakteristische  Krankheitsbild  gehört 
im  Wesentlichen  nur  der  cerebrospinalen  Form  an. 

Aetiologie  und  Pathogenese. 

Als  prädisponirendzu  der  multiplen  Sklerose  können  in  mai- 
chen Fällen  wohl  hereditäre  Einfltlsse  betrachtet  werden:  Duchenne 
sah  hereditäre  Uebertragung  der  Krankheit  in  einem  Falle;  ich  habe 
dasselbe  beobachtet  F  r  e  r  i  c  h  s  sah  zwei  Geschwister  von  der  Krank- 
heit befallen  und  mir  ist  ein  gleicher  Fall  vorgekommen.  Alig^ 
meine  neuropathische  Belastung  mag  hier  eben&lls  ihre  bekannte 
Rolle  spielen,  Hysterie  und  andere  nervöse  Störungen  gehen  manch- 
mal, wenn  auch  relativ  selten,  der  Krankheit  voraus.  Sonst  ist  ttber 
diese  Verhältnisse  nicht  viel  bekannt. 

Nach  Charcot's  Angaben  soll  das  weibliche  Geschlecht  eine 
erheblich  grössere  Disposition  besitzen,  als  das  männliche;  die  Be 
obachtung  an  der  Salpetri^re  (Frauenspital)  wird  diese  mit  den  An- 
gaben anderer  Beobachter  im  Widerspruch  stehende  Behauptung  er- 
klären. Ghvostek  fand  unter  16  Fällen  10  Männer  und  6  Weiber; 
die  von  mir  beobachteten  9  Fälle  vertheilen  sich  auf  4  Männer  und 
5  Weiber.    Es  wird  also  kein  erheblicher  Unterschied  bestehen. 

Sicher  dagegen  ist,  dass  das  Leiden  vorwiegend  im  jugendlichen 
und  mittleren  Lebensalter  zum  Ausbruch  konmit;  am  häufigsten  i^ 
2.  und  3.  Lebensdecennium,  selten  oder  niemals  nach  dem  45.  Le* 
bensjahre;  auch  bei  Kindern  sind  nur  relativ  wenige  Fälle  bekaiui^ 
vom  7.  und  S.  Lebensjahr. 

Unter  den  directen  Ursachen  hat  man  wiederholt  Er  kl  ItnD^ 
als  wirksam  nachgewiesen.  Theils  waren  es  plötzliche  und  heftig 
Erkältungseinwirkungen  (z.  B.  ein  Fall  ins  kalte  Wasser  oder  dgl*)' 
nach  welchen  man  die  Krankheit  entstehen  sah,  theils  tiihalteiHl 
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sr  wiederholt  einwirkende  Schädlichkeiten,  besonders  die  längere 
iwirknng  feuchter  Kälte.  Es  lässt  sich  nicht  verhehlen,  wie  wenig 
r  die  Einwirkung  dieser  Momente  zur  Zeit  noch  ist. 
Geistige  und  körperliche  Ueberanstrengungen  hat  man 
U  ebenfalls  beschuldigt;  es  ist  möglich,  dass  sie  ihre  Wirkung 
onders  bei  prädisponirten  Individuen  entfalten.  —  Hierher  gehört 
hl  auch  die  Einwirkung  von  Gemüthsbewegungen,  besonders 
i  deprimirenden  lange  anhaltenden  G^mtlthsaffecten,  Kummer,  Sor- 
i  Q.  s.  w.,  welche  oft  als  Ursachen  ^^nnt  werden. 

In  einem  meiner  Fälle  kam  die  KrJiraeit  bei  einer  jungen  Dame, 
leren  Vater  höchst  wahrscheinlich  demselben  Leiden  erlegen  war,  zum 
losbruch  unter  dem  Einfluss  von  Schrecken,  Anstrengung  und  Erkäl- 
nng  bei  einem  plötzlich  ansgebrochenen  Brande;  also  eine  ganze  An- 
M  von  Schädlichkeiten  zur  gleichen  Zeit! 

Von  entschiedener  Wirksamkeit  scheinen  traumatische  Ein- 
rkungen  (Verletzung  des  Kopfes,  Erschütterung  des  ganzen  Kör- 
tj  Eisenbahnverletzungen  u.  s.  w.)  zu  sein;  in  der  Aetiologie  der 
der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  wird  zu  häufig  von 
eben  Einwirkungen,  die  zum  Theil  allerdings  mehrere  Jahre  dem 
sbrach  der  Krankheit  vorausgingen,  berichtet,  als  dass  ein  rein 
Uliges  Zusammentreffen  angenommen  werden  könnte. 

In  den  Einflüssen  der  Schwangerschaft  will  man  ebenfalls 

ätiologisches  Moment  gefunden  haben  (6u6rard);  Molliöre 
nbt,  dass  die  Krankheit  sich  manchmal  im  Anschluss  an  lang- 
Jrige  und  schwere  Hysterie  entwickle. 

Unzweifelhaft  aber  kann  sich  disseminirte  Sklerose  im  Anschluss 

acute   Krankheiten   entwickeln;   dies  sahen  Ebstein   und 

dstphal  nach  Typhus,  Charcot  nach  Cholera;  Westphal  hat 

Nachkrankheiten  von  Variola  einige  Krankheitsfälle  beschrieben, 

höchst  wahrscheinlich  hierher  gehören,  obgleich  wichtige  Züge 
dem  Krankheitsbild  fehlen;  der  später  von  ihm  gelieferte  Nach- 
ts einer  disseminirten  Myelitis  in  ähnlichen,  mehr  acuten  Fällen, 
nt  zur  Stütze  dieser  Vermuthung.  Otto  hat  einen  ähnlichen  Fall 
ichrieben. 

Alle  diese  vereinzelten  Thatsachen  geben  aber  bis  jetzt  nicht 
n  geringsten  Aufschluss  über  die  feineren  Vorgänge  bei  der  Patho- 
A68e  dieser  merkwürdigen  Krankheitsform. 

Pathologisehe  Anatomie. 

Schon  makroskopisch  ist  die  multiple  Sklerose  gewöhnlich 
i>r leicht  zu  erkennen;  nur  in  vereinzelten  Fällen  —  Bourneville 
*  dnen  solchen  beschrieben  —  enthüllt  erst  die  mikroskopische 


Untersuchung  an  dem  anscheineud  normalen  R.-M.  nnd  Gehini  diq 
Existenz  der  akleroli sehen  Herde. 

Die  Veränderung  tritt  in  mehr  oder  weniger  z&hlreichef 
Flecken  nnd  Herden  anf,  welche  sicli  nicht  anf  das  R.-M.  Iw- 
Bchränken,  sondern  sich  anf  das  verlängerte  Mark,  Brücke,  Gro» 
nnd  Kleiufaim  in  grösserer  oder  geringerer  Anzahl  verbreiten. 

Diese  einzelnen  Herde  sind  gewöhnlich  an  ihrer  Farbe  nnd  Coft- 
eistenz  leicht  zu  erkennen.  Liegen  sie  der  Oberfläche  nahe,  so  scbinh 
mem  sie  oft  schon  durch  die  Pia  dentlich  hindurch  nnd  iii  faucb> 
gradigen  Fällen  kann  das  ganze  R.-M.  obertläeblich  wie  betöet  mi 
granlichen,  meist  scharf  begrenzten  Flecken  erscheinen.  Dieselb« 
erheben  sich  manchmal,  leicht  geschwellt,  über  die  KUckeiimttrkl 
Oberfläche,  seltener  sind  sie  etwas  eingesanken  und  atrophisch, 
auch  liegen  sie  ganz  im  gleichen  Niveau  mit  der  übrigen  RUcke* 
marksoberfläche,  und  haben  also  keinerlei  Volumsverändemng  bedingt 

Viel  deatlicher  ist  ihre  Anwesenheit  gewübnücb  auf  DurchHcliait 
ten  zn  erkennen.  Mehr  oder  weniger  grosse  Flecken  finden  ach  di 
auf  Jedem  Querschnitt  in  der  weissen  oder  in  der  grauen  Salistu^ 
oder  in  beiden  zugleich;  dieise  Flecken  sind  grau  r>der  graugelhg 
lieh,  nehmen  an  der  Luft  manchmal  eine  leicht  röthliche  1 
(wie  Lachsüeisch)  an;  sie  sind  etwa*  durcbsebeinend,  an  Gallol 
oder  Knorpel  erinnernd,  oder  mehr  opak,  manchmal  von  feinea  weil 
liehen  Streifen  (Gefäsaen,  fettigen  Stellen  u.  s.  w.)  durchzogen.  S 
erscheinen  mehr  oder  weniger  Bcharf  abgegrenzt,  meist  zieolit 
scharf  sich  von  der  gesunden  Umgebung  abhebend,  seltener  metl 
verwaschen  in  die  Umgebung  sich  verlierend.  Sie  stehen  häufig  M 
dicht,  manchmal  untereinander  confluirend;  ihi-e  Form  ist  i 
elliptisch  oder  mehr  oder  weniger  unregelniäsifig ,  so  dass  eine  8 
nauere  Beschreibung  nicht  zu  geben  ist 

Die  Cousietenz  dieser  Herde  ist  in  der  Regel  erbeblich  W 
mehrt,  sie  sind  zähe,  derb,  leder-  oder  knorpelartig,  setzen  dem  » 
denden  Messer  erheblichen  Widerstand  entgegen  nnd  lassen  sich  ■ 
dem  zufUhlenden  Finger  meist  leicht  als  derbere  Einsprengiuigeii  i 
die  sonst  weiche  Nervenmasse  erkennen.  Nur  selten  erscheinen  fit 
Herde  —  und  es  mögen  dies  wohl  diejenigen  jüngeren  Datums  sein  "i 
weich,  gallertähulich,  halbflttssig.  ' 

Ihre  Schnittfläche  ist  glatt,  gleichmässig  glän/.eud,  liUat  eiv 
sehr  geringe  Menge  klarer  Flüssigkeit  abäiessen. 

Ihre  Grilsse  ist  eine  aussäst  wechselnde  —  von  mikroskopisol* 
Kleinheit  bis  zn  Hanfkom-,  Bohnen-,  Haselnussgrösse  and  noch  ^ 
mehr,  kommen  alle   möglichen,   nur  denkbaren  Zwigi^henntnfrn  vufi 
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1  Gehirn  kommen  manchmal  grosse,  weitverbreitete  Herde  vor,  im 
'IL  manchmal  sehr  langgestreckte  (von  2— tO  mid  mehr  Cm.  Länge) 
den  einzelnen  weissen  Strängen. 

Ihre  Zahl  schwankt  in  den  einzelnen  Fällen 
den  weitesten  Grenzen.  Manchmal  finden  sich 
r  wenige,  andere  Male  so  zahlreiche,  dass  sie 
sh  Hunderten  gezählt  werden  können. 

Die  Verbreitung  der  Herde  im  Rücken- 
irk ist  in  den  einzelnen  Fällen  eine  äusserst 
chselnde  und  anscheinend  ganz  vom  Zufall  ab- 
Dgige.  Sie  können  ebensowohl  in  der  weissen 
b  in  der  grauen  Substanz  liegen;  alle  weissen 
Inge  können  ohne  Unterschied  ergriffen  sein, 
)  Furchen  des  R.-M.  bilden  keine  Schranken 
'  den  pathologischen  Process.  Auf  dem  einen 
lerschnitt  liegen  die  Herde  vorwiegend  im  Seiten- 
aag,  auf  dem  andern  mehr  im  Hinterstrang  oder 
»U  auch  in  der  grauen  Substanz;  hier  nehmen 
iden  grössten  Theil  des  Rttckenmarksquerschnitts 
I,  dort  nur  einen  ganz  umschriebenen  Theil ;  hier 
id  sie  auf  eine  Seite  beschränkt,  dort  greifen 
>  eontinuirlich  auf  die  andere  Seite  über  u.  s.  w. 
5L  Fig.  7). 

Die  von  manchen  Seiten  behauptete  vorwie- 
nde  Betheiligung  der  Vorderseitenstränge  an 
f  Erkrankung  ist  jedenfalls  nur  für  eine  be- 
tatokte  Zahl  von  Fällen  richtig;  die  neueren 
titBchen  Beobachtungen  bieten  zufällig  mehr- 
ike  Fälle,  in  welchen  gerade  die  Hinterstränge 
nriegend  befallen  waren. 

Weiterhin  finden  sich  aber  meist  auch  zahl- 
ehe  Herde  in  den  verschiedenen  Abschnitten 
B  Hirnstammes,  in  der  Medulla  oblongata, 
1  Boden  des  4.  Ventrikels,  im  Pons  und  den 
nistielen;  gerade  diese  Theile  scheinen  wie  die 
Bildungen  der  Seitenventrikel,  die  weisse  Mark- 
ise der  Grosshimhemisphäre  und  die  weissen 
^*ge  des  R.-M.  zu  den  Prädilectionsstellen  der 
^  zu  gehören.  Dieselben  können  sich  durch 
«  pinze  Ausdehnung  der  StammgebUde  zerstreut  R'iI'me^nS'Xt- 
^  von  wechselnder  Grösse,  bald  oberflächlich,  '  ^«J^^*»^--««'«*»*«»»-'^ 


Fig.    7. 

UalbBohenutische  Dar- 
stellan^  der  yerftnderun- 
gen  bei  multipler  Skle- 
rose   auf    Querschnitten 
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bald  tiefsitzend ,  bald  zahlreich  nnd  dicht  stehend,  bald  mehr  ve^ 
einzelt  (vgl.  Fig.  S).  Sehr  selten  werden  gerade  diese  Theilc  nt 
Erkrank ungsberden  frei  gefunden. 

DaBGrasehirn  enthalt  meiet  Behr  zahlreiche  dissemiiiirtp  U?nk 
die  anf  jedem  Schnitt  dareh  dasBelbe  in  sehr  pr^nanter  Weixe  w 
vortreten;  die  graue  Rindensubstanz  wird  von  dengeUien  allprdiBf 
meistentbeils  verschont  nnd  nur  auguahmsweiBe  bat  man  Herde  H 
dereelben  constatirt ;  desto  zahlreicher  pflogen  sie  in  der  cbntn 
weissen  Markniaase,  in  den  Ventrikelwandungen,  im  Corpus  callo! 
n.  B.  w.  zn  sein ;  in  der  Regel  finden  sich  anch  welche  im  Seh-  i 
Streifenbügel. 

Im  Eleinbirn  dagegA 
sind  die  Herde    meist 
vereinzelt    anzutreffen 
auch  hier  sitzen  sie  mit  Vgl 
liebe  in  der  centralen  w 
sen  Markmasse,  die  9 
schichten  meist  versohDD« 

Die  bisherige  Beaehnb 
bnng  bezog  sich  laal  >■ 
schliesslich  auf  die  H^ 
älteren  Datums,  wie  n 
sie  in  Leichen  von  Persoai 
findet,  welche  viele  Jahf 
au  der  Krankheit  gelitW 
haben.  Hier  trifiFt  man  mäi 
die  festen,  derben,  | 
'  Knoten ,  welche  dem  ch 
sischen  Bilde  der  mnltipk 
liegen.  Wie  dagegen  die  jüngeren  nnd  jttDf 
mnss  erst  noch  genauer  festgestellt  wer 
einem  Falle  von  ihm  gefundene,  nmdlicbe,  8*1 
lertig  dnrchscbeinende  Knoten  von  locker  gallertiger  Consist«'"'' 
welche  eine  homogene,  structur-  und  farblose  Omndsubstanz  mit  m1"'' 
reichen  eingelagerten  Zellen  enthielten,  als  jugendliche  8k]eroliM;l>^ 
Herde  an  und  im  Allgemeinen  begegnet  man  bei  den  meisten  B«' 
obachtem  der  Neigung,  die  grauen  Herde  von  mehr  weicher,  <""■ 
Theil  balbfittssiger  ConsiBtenz  als  die  jüngeren,  die  derberen,  festeren 
dagegen  als  die  älteren  anzusehen;  das  mag  wohl  auch  im  Ganx-'" 
richtig  sein,  wenn  auch  individuelle  VerBchiedenbeiten  dabei  aical 
ganz  aiiBzuschliessen  sind. 


iDf   d*r    Oborfiielii 


Sklerose  zu  Grunde  1 
Herde  beschaffen  sind, 
Zenker  spricht  in  ein 
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Efl  muflg  weiterhin  noch  erwähnt  werden,  dass  die  sklerotischen 
Berde  sich  keineswegs  auf  das  Centralorgan  beschränken,  sondern 
Mi  selten  auch  tlber  dasselbe  hinaosgreifen  und  sich  in  den  Ner- 
'enwnrzeln  und  Nervenstämmen  etabliren.  Solches  ist  zumeist 
ekimnt  Ton  den  Himnerven;  an  denselben  finden  sich,  gerade  wie 
I  Centralorgan  selbst,  nicht  selten  graue  durchscheinende,  den  Ner- 
en  in  seiner  ganzen  Dicke  durchsetzende  umschriebene  Herde,  welche 
iweilen  selbst  mehrfach  an  einem  Nerven  vorhanden  sein  können, 
olehe  Herde  hat  man  in  den  Opticis,  Olfactoriis  und  Trigeminis 
ofimden;  ebenso  in  den  Augenmuskelnerven,  im  Hypoglossus  u.  s.  w. 
-  Auch  an  den  spinalen  Nervenwurzeln  hat  man  solche  Herde  wie- 
erholt gesehen;  dagegen  ist  ihr  Vorkommen  an  den  peripheren  Ner- 
en  nicht  mit  genttgender  Sicherheit  festgestellt. 

Endlich  bleibt  noch  zu  erwähnen,  dass  hier  und  da  auch  neben 
er  disseminirten  Sklerose  sich  im  R.-M.  sowohl  wie  im  Gehirn  eine 
lehr  diffuse  Sklerose  gefanden  hat  (vgl.  die  Fälle  von  Schule, 
Lelp,  Buchwald);  die  einzelnen  scheinbar  isolirten  Herde  stehen 
bum  in  Verbindung  durch  mehr  oder  weniger  veränderte  Zwischen- 
tfieke.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  dieser  Weise  ein  allmäliger 
lebergang  zur  ganz  diffusen  Sklerose  stattfinden  kann. 

In  Bezug  auf  das  mikroskopische  Verhalten  der  skleroti- 
eben  Herde  können  wir  der  Hauptsache  nach  auf  die  bei  der  chro- 
dschen  Myelitis  gegebene  Beschreibung  verweisen.  Die  multiple 
iUerose  stellt  nach  der  Ansicht  fast  aller  Beobachter  den  Typus  der 
nterstitiellen  chronischen  Myelitis  dar.  Wir  können  uns  hier  auf 
ine  kurze  Skizzirung  des  histologischen  Befundes  beschränken. 

Vorausgeschickt  mag  werden,  dass  die  mikroskopische  Unter- 
Behnng  gewöhnlich  keine  so  scharfe  Grenze  des  gesunden  gegen  das 
nmke  Gewebe  erkennen  lässt,  wie  dies  bei  der  makroskopischen 
Betrachtung  der  Fall  ist;  vielmehr  lässt  sich  gewöhnlich  ein  ganz 
Ib&Uiger  Uebergang  des  normalen  in  das  veränderte  Gewebe  er- 
ennen. 

In  den  Herden  selbst  erkennt  man:  Mehr  oder  weniger  beträch t- 
che  Verdickung  der  Glia-Trabekeln ,  Schwellung  und  Vermehrung 
^  Kerne ,  ausgesprochene  und  sehr  deutlich  entwickelte  Spinnen- 
den; aUmäliger  Uebergang  in  fibrilläres  feinfaseriges  Bindegewebe ; 
liliesslich  nichts  wie  dichte  parallele  Fibrillenbtlndel ;  dazwischen 
^reste,  Fettkömchenzellen  und  -häufen,  freies  Fett. 

An  den  Nervenfasern  Atrophie  der  Markscheiden,  Schwellung 
•^iehier  Axencylinder,  deren  grössere  Zahl  aber  unverändert  bleibt; 
'Üiesslich  Schwund  der  Markscheide,  Restiren  der  nackten  Axen- 
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cylinder,  welche  von  dem  engmaschigen  Fibrillengewebe  dicht  um 
schlössen  werden ;  endlich  können  auch  die  Axeneylinder  eklerotiich 
glänzend,  brüchig  werden.  Schliesslich  schwinden  auch  diese  na 
grössten  Theil  und  es  bleibt  nur  das  dichte  fibrillftre  Bindegewebe 
mit  grossen  schönen  Spinnenzellen,  massigem  Kenireichthnm  nd 
wechselnder  Anzahl  von  Gorpp.  amylacea  zurttck;  freies  Fett  nd 
Marktröpfchen  pflegen  dann  zu  fehlen. 

Die  von  Charcot  hervorgehobene,  von  Leyden  bestätigte  ait 
fallend  lange  Persistenz  des  Axencylinders  in  dem  sklerotischeii  Oe* 
webe  hat  wohl  nicht  die  ihr  zugeschriebene  wichtige  Bedeutung  gegoh 
über  andern  Formen  der  chronischen  Myelitis;  es  gelingt  weoigstey 
selbst  in  vorgeschrittenen  Fällen  von  Sklerose  der  Hinterstränge  (Tabei) 
nicht  selten,  in  dem  sklerotischen  Gewebe  sehr  zahlreiche  wohlerUr 
tene  Nervenfasern  und  Axeneylinder  zu  sehen,  so  dass  ich  die  Peni- 
stenz  der  Axeneylinder  nicht  als  einen  durchgreifenden  Unterschied 
oder  als  ein  wesentliches  Merkmal  betrachten  möchte. 

Regelmässig  findet  sich  an  den  Gefässen  eine  erhebliche  Skle- 
rose ihrer  Wandungen;  dieselben  sind  verdickt,  mit  dem  umgebai- 
den  fibri  Hären  Gewebe  aufs  innigste  verschmolzen,  zeigen  grössereo 
Kernreichthum,  nicht  selten  ausgesprochene  Fettdegeneration  und  in 
den  sie  umgebenden  Lymphscheiden  reichliche  Fettinfiltration;  dss 
Lumen  der  Gefässe  ist  dadurch  wesentlich  verengert. 

Erstreckt  sich  ein  sklerotischer  Herd  bis  in  die  graue  Substanz, 
so  pflegen  die  daselbst  befindlichen  Ganglienzellen  zu  atrophirea; 
sie  nehmen  häufig  eine  auffallend  gelbe  Verfärbung  (gelbe  Degene- 
ration) an,  färben  sieh  mit  Carmin  nicht  mehr  vollständig,  verfallen 
weiterhin  der  glasigen  Schrumpfung,  verlieren  ihre  Fortsätze  und 
können  endlieh  völligem  Schwund  anheimfallen. 

Auffallend  wenig  ist  auf  die  bekannten  secundären  Degene- 
rationen bei  der  multiplen  Sklerose  bisher  geachtet  worden;  ick 
finde  dieselben  fast  nirgends  erwähnt  und  doch  wäre  ihr  Fehlen  an- 
gesichts der  Lage  und  Ausbreitung  mancher  sklerotischer  Herde  ent- 
schieden merkwürdig.  Jedenfalls  scheinen  sie  relativ  sehr  selten 
vorzukonnnen;  Übrigens  durfte  es  auch  in  vielen  Fällen  bei  nicht 
sehr  grosser  Aufmerksamkeit  schwer  sein  zu  entscheiden,  was  eine© 
primären  sklerotischen  Herde  und  was  der  secundären  Degeneration 
angehört.  Ein  genaueres  Studium  dieser  Frage  wäre  wttnschen»- 
werth. 

Nur  in  dem  Falle  von  Jelly  ist  die  absteigende  Degeneration 
der  Seitenstränge  ausdrticklich  erwähnt;  der  Fall  gehört  aber  viclleicW 
nicht  unzweifelhaft  hierher;  das  R.-M,  war  frei  und  im  Gehirn  fcnden 
sich  mehr  diffuse  Veränderungen. 
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Aoaser  den  Vei^ndenrngen  an  den  Centralorganen  selbst  sind 
wk  andere  untergeordnete  Veränderungen  hier  nur  kurz  zu  er- 
viknen. 

Das  Schädeldach  ist  häufig  anomal,  verdickt  oder  verdünnt,  mit 
Uerotischen  oder  usurirten  Stellen  versehen  gefunden  worden;  die 
[kote  des  Gtehims  und  R.-M.  werden  häufig  ganz  normal,  andere 
Ue  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Zeichen  chronischer 
Qtsllndung  und  Hyperämie  behaftet  gefunden.  Die  Cerebrospinal- 
Ifliigkeit  ist  in  der  Regel  vermehrt,  häufig  getrttbt,  etwas  flockig 
s.  w.,  die  Ventrikel  beträchtlich  erweitert. 

In  den  tlbrigen  Körperorganen  (Muskeln,  peripheren  Nerven, 
ut,  Knochen,  Blase,  Nieren,  Lungen  u.  s.  w.)  finden  sich  gelegent- 
sh  die  bei  der  chronischen  Myelitis  schon  erwähnten  Veränderun- 
m,  welche  theils  directe  Folgezustände  des  schweren  Spinalleidens 
intellen  (wie  Decubitus,  Blasendiphtherie,  Pyelonephritis  u.  s.  w.), 
leils  mehr  oder  weniger  zufälligen  Complicationen  oder  finalen  Er- 
nnkungen  angehören  (Pneumonie,  Pleuritis,  Pneumophthise,  Typhus, 
.  s.  w.  u.  s.  w.).    Sie  hier  aufzuführen,  hat  keinen  Zweck. 

Pathologie  der  moltlpleii  Sklerose. 

Symptome. 

Allgemeines  Krankheitsbild.  Die  Krankheit  entwickelt 
ieh  m  der  Mehrzahl  der  Fälle  allmälig  und  schleichend.  Manch- 
ttl  jedoch  wird  auch  ein  brtlsker  Anfang  beobachtet:  ein  apoplek- 
ifcrmer  Anfall,  plötzliche  Lähmung,  heftiger  Kopfschmerz  und  Schwin- 
M  oder  dgl.  eröffnen  die  Scene. 

In  den  schleichenden  Fällen  sind  die  initialen  Symptome  meist 
ohr  unbestimmt,  vag  und  mannigfaltig.  Bald  sind  es  vorwiegend 
pinale,  bald  vorwiegend  cerebrale  Symptome,  welche  das  beginnende 
^den  ankündigen.  Also  leichte  Sensibilitätsstörungen,  Parästhesien, 
*dii^he,  Parese  in  den  unteren  Extremitäten,  unsicherer  Gang,  an 
^tixie  erinnernde  Coordinationsstörungen,  erschwertes  Schreiben,  car- 
i'ilgische  Anfälle  (sog.  Crises  gastriques)  mit  Erbrechen  u.  s.  w.  in 
^  einen  Falle; 

oder  Schwindel,  Kopfschmerz,  taumelnder  Gang,  Tremor  einzel- 
w  Muskeln  oder  Glieder,  Störungen  der  Sprache,  des  Sehens,  ein- 
öiner  Gehimnerven,  psychische  Alterationen,  ein  Krampf-  oder  apo- 
^l^tiformer  Anfall  in  dem  andern  Falle.  Besonders  häufig  wird  der 
^^ginn  des  Leidens  markirt  durch  Kopfschmerz,  Schwindel,  un- 
ichernGang  und  leichte  psychische  Verstimmung.    Aber 
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es  ist  klar,  das»  die  iDitialsymptotne  an  allen  mSfcliehtni  Kfirperimi- 
vinzen  gelegentlich  sich  zeigen  kOnnen. 

Die  Erscheinnngeu  steigern  sieb  allmälig ;  es  treten  plötzlich  odtt 
schleichend  neue  fainzn;  unter  jahrelangem  Schwanken  nnd  gelegenti^ 
lißher  trUgerischer  Besserung  erkennt  das  geUbte  Augv  gewUlinliehl 
doch  einen  laugeamen  Fortschritt  der  Krankheit.  Höchst 
faltig  sind  die  Formen,  in  wdchen  sieb  dieselbe  darstellen  kann  n 
mit  Recht  nennt  sie  Charcot  eine  polymorphe  par  excellence. 

In  ausgesprochenen  nnd  typischen  Fällen  kommt  es  jedoch  m 
mehr  oder  weniger  lauger  Zeit  etwa  zu  folgendem  Krankheitsblld 
die  Kranken  klagen  Über  an  Intensität,  Qualität  und  Lucaliiati 
äusserst  wechselnde  sensible  Störungen;  meist  nnr 
sien,  seltener  lebhafte  Sehmerzen;  doch  kennen  auch  diese  rorbi 
den  sein  und  in  mannigfachster  Weise   in   den  Terscbiedensteo  Kl 
pertheileu  auftreten,  als  GesicUtsneuralgien,  als  Gdrtelsehmerzen,  li 
cinirenile  Schmerzen,  als  ditfiise  Schmerze»  in  den  Extremitäten  n 
am  Rumpf  u.  s.  w.     Dazu  kommen  später  Anästhesien  verschiei 
Grades  und  Sitzes,  Störungen  des  MuskelgefUhls  u.  s.  w.    Auflall« 
ist  aber  in  relativ  vielen  Fällen  die  geringe  Entwicklung  oder  sei 
das  völlige  Fehlen  aller  sensiblen  Störungen;  wenigstens  sind 
vielfach  der  objectiven  Untersuchung  in  keiner  Weise  nachweist 

Viel  constanter  mid  schwerer  pflegen  dagegen  die  motoriBi;li 
Störungen  zu  sein;  zuerst  fallen  gewöhnlich  Paresen  nnd  Paralyi 
in  die  Augen,  die  fast  immer  an  einer  untern  Extremität  begini 
sieh  dann  auf  die  andere,  später  auf  die  oberen  verbreiten,  gek 
lieh  aber  auch  eine  beliebige  andere  Reihenfolge  der  Eutwickli 
zeigen  können.  Vom  einfachen  Schwierigwerden  des  Gange*, 
meist  den  spastischen  Charakter  (s,  S.  lOH)  hat  bis  zur  voIlständigB 
Paraplegie  macht  die  Krankheit  langsam  alle  EntwicklnngsKtatÜei 
durch.  Mu8kelB|»annnngen  gesellen  sieh  meist  frühzeitig  hiuzD  avi 
in  den  späteren  Stadien  sind  hochgradige  Contracturen  der  mKno 
Extremitäten,  die  stockähnlich  steif,  gestreckt  und  addncirl  gehalt';'! 
werden,  die  Regel.  —  In  den  oberen  Extremitäten  kommt  es  wlt^ 
ner  zu  so  hochgradigen  Paralysen,  wie  in  den  unteren,  auch  ptleir^i' 
Contracturen  darin  seltener  zu  sein;  doch  kommt  beides  vor. 

In  einer  bestimmten  Zahl  von  Fällen  zeigt  sich  aber  auch  »w- 
gesprochene  und  wirkliche  Ataxie  in  den  Extremitäten.  Entia'«' 
schleudernde  Bewegungen  der  Beine,  Ansetzen  der  Fersen  n.  f.  *■■ 
dadurch  bedingte  Unsicherheit  beim  Gehen  und  Stehen,  eutsprechi-nJ* 
ataktische  Bewegungsstörungen  an  den  Händen  u.  8.  w.  sind  von  de» 
besten  Beolinclitern  constatirt. 
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Ein  besonders  anfGedlendes  und  für  die  meisten  Fälle  äusserst 
iditiges  und  charakteristisches  Symptom  ist  jedoch  ein  lebhafter^ 
:lillttelnder  Tremor^  der  vorwiegend  oder  ausschliesslich  bei 
[OkUrlichen  Bewegungen  auftritt  und  sich  steigert  (Intentionszittem)^ 
der  Rohe  dagegen  verschwindet  oder  kaum  merkbar  ist  Sitzen 
s  Kranken  ruhig  da,  so  ist  entweder  gar  nichts  davon  zu  sehen^ 
or  höchstens  eine  leichte  oscillirende,  wackelnde  Bewegung  des 
»pjfes  oder  leichte  Oseillationen  des  Rumpfs.  Lässt  man  sie  jetzt 
t  ihrer  Hand  nach  etwas  greifen,  so  tritt  sofort  der  Tremor,  ein 
IfkigeSy  mit  Zunahme  der  Willensintention  sich  steigerndes,  rhyth- 
sehes  Schütteln  ein,  das  von  den  unregelmässigen  stossweisen  Be- 
sgnngen  der  Ataxie  sich  wohl  unterscheidet,  gelegentlich  aber  wohl 
t  derselben  combinirt  vorkommt.  Die  Richtung  der  ausgeführten 
»wegung  ist  dabei  im  Ganzen  eine  richtige,  sie  erfolgt  aber  in  os- 
ktorischen  Schwingungen  mit  mehr  oder  weniger  regelmässigen 
Lcursionen.  Wollen  die  Kranken  das  Glas  zum  Munde  führen,  so 
iliiigt  es  nicht,  ohne  den  Inhalt  zu  verschütten  und  oft  weit  umher- 
ieUeudem;  bringen  sie  das  Glas  glücklich  bis  zum  Mund,  so  er- 
f;t  der  Tremor  ein  regelmässiges  Klappern  des  Glases  an  den 
Ihnen.  Die  OscUlationen  wachsen  mit  der  Annäherung  an  das  Ziel, 
it  der  zunehmenden  Intensität  der  Willensintention,  mit  der  stär- 
eren  Anspannung  der  Aufmerksamkeit.  —  Bei  Bewegungen  der 
nie  nehmen  auch  die  Oseillationen  des  Kopfes  und  des  Rumpfs 
B  hitensität  zu.  —  Lässt  man  aber  die  Kranken  sich  zu  erheben 
id  zn  gehen  versuchen,  dann  nimmt  das  Schütteln  den  ganzen  Kör- 
er  em ;  die  Kranken  wackeln  auf  ihren  Füssen,  der  ganze  Rumpf, 
lei  Kopf,  die  oberen  Extremitäten  gerathen  in  lebhaftes  Zittern  und 
B  den  höheren  Graden  vermögen  die  Kranken  oft  nicht  zu  stehen, 
Miweige  zu  gehen. 

So  wie  die  Willensintentionen  nachlassen  und  man  die  Glieder 
Qtersttttzt,  kommt  die  Bewegung  alsbald  zur  Ruhe  und  im  Liegen 
lit  wohlunterstütztem  Kopf  ist  meistens  keine  Spur  von  dem  Zittern 
n  bemerken,  welches  bei  der  leisesten  Willensintention,  bei  jeder 
Bonflthsbewegung  und  Aufregung  sofort  in  hochgradigster  Weise  er- 
scheint —  Nur  in  einzelnen  wenigen  Fällen  hat  man  auch  continuir- 
licken,  auch  in  der  Ruhe  vorhandenen  Schütteltremor  beobachtet, 
i^eüig  oder  für  längere  Dauer,  so  dass  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
Bttt  dem  Tremor  bei  der  Paralysis  agitans  entstand. 

Bei  allen  diesen  motorischen  Störungen  können  sich  die  Re- 
fluxe sehr  verschieden  verhalten;  meist  bleiben  sie  für  längere  Zeit 
^gestört,  manchmal  sind  sie  vermindert,  häufig  aber  —  und  dies 
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besonders  in  den  gewöliulicheu  Fällen  mit  Parsplegie  und  Ma»k 
spannongen  —  erseheineD  sie  gcBteigert  nnd  besonder«  die  Sehn 
reflexe  erscheinen  dann  meist  in  sehr  exquisiter  Entwicklan^. 

Anffallend  gering  sind  meist  die  Störungen  von  Seiten  der  BUbc^ 
vielleicht  wegen  des  relativ  geringen  Befallenseins  der  granen  ßUcken- 
markssubstanz.  Doch  kommen  in  einseinen  Fällen  alle  nil3gtichpn 
Störungen  der  Blasenfunction,  von  den  leichtesten  bis  zu  den  sdiwir- 
Bten,  Retention  und  Incoutineiiz  zur  Beobachtung,  gerade  \rie  hei 
anderen  Formen  der  chronischen  Myelitis.  Meist  aber  gehören  die« 
Erscheinungen  den  letzten  Stadien  an.  —  Ganz  dasselbe  gilt  ftlr  dw 
Verhalten  der  Mastdarrafunction  und  flir  die  sexuellen  Ver- 
richtungen. Diese  letzteren  bleiben  oft  aufTalleud  lange  ungestört, 
fast  unausbleiblich  aber  ist  schliessliobes  Sinken  und  Erlöschen  der- 
selben. 

Trophische  Störungen  fehlen  gewöhnlich  lange  Zeit;  aot- 
fallend  ist  meist  die  gute  allgemeine  Ernährung  der  Krai^eD  im 
Gregensatz  zu  der  vollkommenen  Htllflosigkeit,  in  welche  m  durch 
die  motorischen  Störungen  versetzt  sind.  Früher  oder  später  jedoth 
—  im  Allgemeinen  aber  dem  letzten  Stadium  angehörig  —  pflei^ 
sich  auch  trophische  Störungen  der  verschiedensten  Art  einEnotelteo. 
Die  Muskeln  atrophiren  und  verlieren  ihre  elektrische  Erregbarkeit; 
CS  stellen  sich  Decubitusgeschwüre  ein,  mit  der  Verdauungslhltijc- 
keit  sinkt  die  allgemeine  Ernährung  und  Fieberbewegungen  beschltu- 
nigen  die  fortschreitende  Kachexie. 

Zu  den  bisher  aufgezählten  Symptomen  kommt  nun  aber  in  den 
meisten  Fällen  eine  ganze  Reihe  von  Störungen,  welche  ihren  Üf" 
Sprung  in  Veränderungen  des  Gehirns  mit  Sicherheit  erkennen  Iiu*«" 
(cephalisehe  oder  cerebrale  Symptome). 

Zunächst  zu  erwähnen  sind  gewisse  bulbäre  S>Tuptome  welehe 
mit  zu  den  wichtigsten  des  ganzen  Krankfaeilsbildes  gehören;  "rt 
allen  Dingen  eine  autfallende  Veränderung  der  Sprache  and 
der  Stimme.  Die  Sprache  wird  langsam,  zögernd,  deutlich  »c»ii- 
dirend,  später  mehr  oder  weniger  undeutlich;  die  Stimme  schwach, 
monoton,  weniger  ausgiebig;  Lachen  und  Weinen  werden  von  eig«*" 
thttmlichen  jauchzenden  Inspirationen  begleitet.  J 

Weiterhin  werden  nicht  selten  die  Zungen-  nnd  LiiipenhpwtjH 
gen  erschwert,  Kauen  und  Schlucken  erfolgen  mit  grosserer  Sch^^ 
rigkeit  u.  s.  w. 

Sehr  bedeutsam  sind  in  der  Regel  die  Störungen  am  SehorfW- 
vorUbergehende  oder  dauernde  Diplopie  durch  AugeumuskelparMC» 
kommen  vor;  sehr  häufig  ist  ein  auffälliger  Nystagmus,  dei 
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iägNung  bei  Willensamitreiigiuigeii  oder  Gemttthsbewegnngen  von 
lenciuedenen  Beobachtern  constatirt  wurde ;  endlich  tritt  nicht  selten 
oblyopie  aof,  die  sich  jedoch  nur  in  wenigen  Fällen  bis  zur 
Wgesn  Amaurose  steigert ,  als  deren  Grundlage  sich  Sehnerven- 
n^hie  erkennen  lässt. 

Fernerhin  sind  sehr  gewöhnlich  psychische  Alterationen 
rhanden;  oft  nur  leichte  Verstinunungen ,  Aenderungen  der  6e- 
tthslage,  lebhaftere  Reaction  auf  alle  möglichen  Eindrücke,  grosse 
einerlichkeit  oder  Neigung  zu  unmotivirtem  Lachen  u.  dgl.;  Ab- 
hme  des  Gedächtnisses  und  der  Intelligenz  ist  häufig  und  ebenso 
;  entwickeln  sich  auch  ausgesprochene  Psychosen:  Melancholie,  Ver- 
pmgswahn,  Grössenwahn,  schliesslich  Verrücktheit  bis  zum  völ- 
en  Blödsinn. 

Die  nicht  selten  zu  beobachtenden  Schwindelanfälle,  Schlaf- 
sigkeit,  heftige  Kopfschmerzen  yervoUständigen  dies  Bild 
d  wenn  wir  hinzufügen,  dass  in  einzelnen  Fällen  wiederholt  auf- 
Jtaide,  mit  lebhaftem  Fieber  einhergehende,  von  vorübergehender 
SBiiplegie  gefolgte  apoplektiforme  Anfälle  beobachtet  wer- 
a,  so  haben  wir  damit  die  allgemeine  Schilderung  des  Erankheits- 
Ides  vollendet. 

Doch  gilt  dies  Bild  nur  für  die  ganz  ausgesprochenen  und  typi- 
ben  Fälle  der  Ejrankheit.  Es  lässt  sich  nicht  läugnen,  dass  über- 
n  zahlreiche  Varietäten  vorkommen,  dass  einerseits  in  den  einzel- 
Stt  Fällen  diese  oder  jene  Symptome  fehlen,  andrerseits  Symptome 
1  den  Vordergrund  treten  können,  welche  eine  grosse  Aehnlichkeit 
M  Krankheitsbildes  mit  dem  anderer  bekannter  Krankheitsformen 
ärbeiftthren.  Es  erklärt  sich  einfach  aus  der  jeweiligen  Localisation 
^  Hauptherde,  dass  in  einzelnen  Fällen  eine  unverkennbare  Aehn- 
dikeit  mit  der  Hinterstrangsklerose  oder  mit  der  spastischen  Spi- 
dlUunung,  oder  mit  transversaler  Myelitis  u.  dgl.  hervortritt. 

Aach  die  Inconstanz  oft  der  wichtigsten  Symptome,  das  Fehleu 
^  einen,  das  Vorkommen  anderer,  der  grosse  Wechsel  im  Krank- 
ätBbQd  finden  ihre  natürliche  Erklärung  in  der  äusserst  ver- 
Uedenen  Zahl  und  I^ocalisation  der  Herde  in  den  einzelnen 
UleiL 

Man  hat  versucht,  je  nach  der  vorwiegenden  Localisation  der- 
^Iben  verschiedene  Formen  zu  unterscheiden  und  bezeichnet  die 
hifigste  Form  als  die  cerebrospinale,  weil  bei  ihr  die  Herde 
AB.-M.  und  im  Gehirn  sich  finden  und  stellt  ihr  einerseits  eine  rein 
pinale  Form  (mit  ausschliesslicher  Localisation  im  R.-M.)  und  eine 
^  cerebrale  Form  (mit  ausschliesslich   cerebraler  Localisation) 
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gegenüber.    Wir  werden  unten  darauf  zarttckkomnien  und  sehen, ) 
eine  solche  scharfe  Trennnog  in  praxi  meist  nicht  tbnnlich  ist.  ' 

Der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  ist  gewühnlich  ein  üni 
langsamer  und  schleppender.  Sehr  aufTiillige  Bessemng  kommt  nu 
mal  vor ;  RSrmliche  Remissionen,  die  fast  an  Heilung  glauben  hu 
das  pflegt  trügerisch  zu  sein  und  selten  Bestand  zu  haben.  Mei 
macht  die  Kraidcheit  unaufhaltsame,  wenn  auch  nft  sehr  lai 
Fortschritte  und  die  Dauer  der  Krankheit  herechuet  sieh  so  i 
nach  Jahren,  oft  nach  vielen  Jahren. 

Alle  Erscheinungen  nehmen  an  Intensität  und  Anshreitun^ 
l>esonder8  die  Lahmung,  die  Contraeturen,  die  psychische  Schwl 
nehmen  mehr  und  mehr  überhand  und  führen  einen  hBchst  b^ 
nieniswerthen  Zustand  herbei.  Die  Sprache  wird  mehr  und  i 
iiBverständlich ,  die  Schmerzen  nehmen  zn,  die  Oliedernnrnh«  i 
nnertraglich ;  Blasenaffectionen ,  Decubitus  mit  allen  ihren  Fd 
treten  hinzu  nnd  glücklich  noch  die  Kranken,  welche  nicht  der! 
schreitenden  allgemeinen  Kachexie  nach  unsäglichen  Leiden  erlie| 
sondern  dnrch  irgend  eine  acute,  intereurrente  Krankheit  (PnM 
nie,  Tj-phus,  Septicaniie,  Cholera  oder  dgl.)  rasch  dahingerafft  wtH 


Würdigung  der  einzelnen  Symptome. 

Wir  brauchen  dabei  nicht  auf  alle  Details  einzugehen,  d» 
grosse  Zahl  der  vorhandenen  Erscheinungen  eich  einfach  in  der 
chen  Weise  erklärt,  wie  die  gleichen  Symptome  der  chroniachen  1 
litis;  wir  künnen  deshalb  für  Vieles  anf  den  vorstehenden 
verweisen. 

Das  gilt  zumeist  für  die  Störungen  der  Sensibilität,  für  die  f 
tischen  und  paralytischen  Erscheinungen,  für  das  Verhalten  der' 
fiese,  fUr  die  Muskelspannuogeu  und  Contractnren,  BlasenerscbMl 
gen,  für  etwaige  Muskelatrophien,  Decubitus  n,  s.  w.  NatflrIJch  ll 
aber  auch  ein  Theii  dieser  Symptome  cerebralen  Urspmngs  atäa, 
i.  B.  die  Paresen  und  die  Paralysen,  wenn  die  sklerotischen  I" 
im  Seh-  oder  StreifenhUgel ,  in  der  Capsula  interna,  in  den  Pi 
culis  oder  dgt.  iiiren  Sitz  haben. 

Von  manchen  Seiten  ist  das  Fehlen  auffalliger,  objectiTw! 
sibilitätsstßrungen  Hrgirt  und  als  bcHonders  charakteristisch  b(>teiol 
worden;  ganz  entschieden  mit  Unrecht;  Berlin  fand  in  15  I 
'■V^  von  ihm  durchgesehenen  Fällen  Sensibilitätssttrnngen  notirt* 
nicht  wenigen  Fällen  lassen  sich  alle  mUgHcben  Arten  und  W 
der  SensihilitätssHtruug  c^nstatiren.     Lii  dem  EngesBer'aohcB  t 
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fimd  sich  deutliche  VermiuderuDg  der  Hautsensibilität ,  erhebliehe 
8t5nmg  des  Muskelgeftihls  mit  lebhaftem  Sehwanken  bei  geschlos- 
Koen  Augen,  aber  ohne  Ataxie.  In  andern  Fällen  wieder  findet  sich 
«ugesprochene  Ataxie  ohne  jede  Sensibilitätsstörung  und  ohne  dass 
im  Schliessen  der  Augen  Sehwanken  einträte  —  abermals  ein  Be- 
leg dafür,  dass  dies  letztere  Symptom  direet  nur  mit  der  Sensibili- 
fltB8törung  zusammenhängt  und  mit  der  Ataxie  als  solcher  nichts  zu 
AoD  hat  —  Auffallend  ist  nun  allerdings  in  manchen  Fällen,  dass 
trotz  sehr  weit  verbreiteter  und  auch  in  den  Hintersträngen  etablirter 
multipler  Sklerose  die  Störung  der  Sensibilität  äusserst  geringfügig 
ist,  oder  selbst  völlig  fehlt  S  c  h  tl  1  e  hat  diese  Frage  genauer  unter- 
sucht und  in  dem  Freibleiben  einzelner  Theile  der  Hinterstränge  und 
der  grauen  Substanz  diejenige  Bedingung  gefunden,  welche  mit  Wahr- 
teheinlichkeit  die  ungestörte  Fortleitung  der  sensiblen  Eindrücke  er- 
möglicht, selbst  wenn  anscheinend  grosse  Verluste  in  den  normalen 
sensiblen  Leitungsbahnen  vorhanden  sind. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedarf  nun  zunächst  das  so  wich- 
tige und  charakteristische  Symptom  des  Schtttteltremors  bei 
willktlrlichen  Bewegungen  (Intentionszittern  nach  F. 
Schnitze).  Derselbe  bietet  ein  sehr  eigenthttmliches  und  leicht  zu 
erkennendes  Bild. 

Bei  ruhigem  Sitzen  der  Kranken  bemerkt  man  nur  ein  leichtes, 
rhythmisches  Zittern  und  Oscilliren  des  Rumpfes  und  des  Kopfes, 
die  Extremitäten  bleiben  in  Ruhe.  Dabei  ist  wohl  zu  beachten,  dass 
im  Sitzen  die  Muskeln  des  Stammes  sich  beständig  in  einer  zur  Er- 
haltung des  Gleichgewichts  nöthigen  leisen  Action  befinden. 

Beim  Bewegen  der  obern  Extremitäten  tritt  sofort  lebhaftes  Zit- 
tern und  Schütteln  in  diesen  auf,  während  die  Oscillationen  des  Kopfs 
tt  Intensität  zunehmen;  alle  feineren  oder  gröberen  Verrichtungen 
der  Hände  werden  dadurch  erschwert  oder  unmöglich  gemacht,  beim 
Schreiben  werden  die  Schriftzttge  hochgradig  entstellt  und  schliess- 
lich absolut  unleserlich  u.  s.  w. 

Beim  Gehen  und  Stehen  tritt  starkes  Schütteln  des  ganzen  Kör- 
P^  und  besonders  der  Beine  ein,  so  dass  in  den  höchsten  Graden 
l^des  unmöglich  wird.  In  den  leichteren  Graden  tritt  dies  Schütteln 
Wnders  beim  Uebergang  aus  einer  Stellung  in  die  andere,  beim 
^^n  der  Bewegung,  beim  Aufstehen  vom  Stuhl  u.  s.  w.  ein. 

Dagegen  ist  in  vollkommener  Ruhelage,  bei  bequemem  Liegen 
^  Bett  keine  Spur  von  Zittern  zu  bemerken ;  wenigstens  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle ;  und  bei  dieser  sind  dann  nur  Gemttthsbewegungen 
(Aerger,  Aufregung,  Verlegenheit,  Scham)  im  Stande,  das  Zittern  in 


der  Ruhelage  auszulösen,  ebenso  wie  sie  dasselbe  aach  bei  wüB 
liehen  Bewegungen  erheblich  steigern  können.  —  Dera  gegenHben 
nun  aber  auch  in  vereinzelten  Fällen  berichtet,  (lass  eine  wackol 
Bewegung  der  Extremitäten  mehr  oder  weniger  anhaltend,  aack 
vollkommener  kjlrperlicher  und  geistiger  Ruhe  vorbanden  gew 
sei,  fUr  Tage,  Wochen  oder  selbst  für  längere  Zeit.  Ich  habe  ii 
einen  solchen  Fall  beobachtet,  in  welchem  die  urtne  Kranke  fkafc 
ständig  von  tremorartigen,  zuckenden  Bewegungen  der  ExtremN 
in  jammervollster  Weise  gequält  wurde;  nnr  kräftiges  Festhalteif 
Glieder  konnte  für  einige  Minuten  die  Unruhe  derselben  banuoi 
Es  Itesse  sich  wohl  denken,  d&sa  in  solchen  hocbgradigeR 
schweren  Fällen  schon  die  automatischen  Bewegungen  willkUrlii 
Muskeln,  z.  B.  beim  Respirationsact,  oder  die  halb  nnwitlkUrlicheD 
wegungen  der  Augenmiiskeln,  der  mimlBchen  Gesichtsmuskelo  a.  ■ 
im  Stande  seien ,  den  Schlltt«l trenn or  auch  bei  scheinbarer  Ruhe 
Körpers  ausziilUsen  und  zu  unterhalten. 
Immerhin  aber  ist  es  fUr  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  und' 
die  ersten  Stadien  des  Leidens  ganz  wesentlich  und  charakteriat 
dass  das  Zittern  an  den  willkürlichen  Bewegungen  haftet,  dasf 
mit  Jeder  Innervation  der  Muskeln  auftritt;  und  auch 
die  späteren  Stadien,  In  welchen  mehr  continuirliches  Zittern  bo 
jedenfalls  sicher,  dass  es  durch  jeden  Beweguugsversnch  ganz  e 
gesteigert  wird.  —  Für  gewöhidich  fehlt  es  in  absolnter  Bube; 
tritt  auf  bei  jeder  willkürlichen  oder  unwillkürlichen  Bewegung  i 
wird  mit  der  Zunahme  derselben  stärker;  je  ausgiebiger  die 
wegung,  je  energischer  sie  ausgeführt  wird,  je  mehr  die  Aufii 
samkeit  darauf  gerichtet  ist  —  desto  stärker  auch  der  Tremor. 
Und  darin  liegt  auch  der  wesentliche  Unterschied  ron  d 
Tremor  bei  der  Paralysis  agitans,  welcher  früher  fart : 
gemein  mit  dem  Schütteln  bei  multipler  Sklerose  verwechselt  i 
ehe  Charcot  die  differentiellen  Merkmale  beider  Formen  des  1 
mors  genauer  präcisirte.  Bei  der  Paralysis  agitans  beobachtet  I 
das  Zittern  auch  in  vollkommener  Buhelage;  es  wird  durch  y 
liehe  Bewegungen  nicht  gesteigert,  im  Gegentbeil,  die  Kranken  1 
mögen  dasselbe  —  wenig8t«nB  in  den  frtlheren  Stadien  des  1 
—  durch  Willenseinlluss  wenigstens  fUr  einige  Zeit  zu  sistiren;  ilj 
eine  willkürliche  Bewegung,  eine  Lageveräuderung  des  Gtiede«i 
nhgt,  um  dasselbe  für  einige  Minuten  zum  Schweigen  zu  l 
liegt  das  Glied  dann  einige  Zeit  ruhig,  so  l)egiunt  der  Tremor  g 
allmälig  wieder.  Auoh  die  Art  des  Zitteriis  ist  eine  wesentlidi  i 
scbiedene :  es  handelt  sich  bei  der  Paralysis  agitans  um  viel  k 
üscillatlouen  von  grösserer  Frequenz,  mehr  um  ein  wirklieheB  I 


EinMlne  Symptome.    Tremor  bei  willkttrlichen  Bewegungen.  505 

tera,  gegenttber  den  ausgiebigen  Oscillationen  bei  der  moltiplen  Skle- 
rose; aoBserdem  hat  hier  das  Zittern  an  den  Händen  häufig  einen 
eigoithflmlichen  und  sehr  charakteristischen  Typus ,  wie  wenn  die 
Inmken  spinnen,  Pillen  drehen  oder  dergl.  wollten.  Der  Kopf  nimmt 
selten  oder  nie  an  dem  Zittern  der  Paralysis  agitans  Theil. 

Man  wird,  so  weit  ich  nach  eigener  Erfahrung  urtheilen  kann, 
dag  Zittern  der  Paralysis  agitans  von  dem  Schütteln  der  multiplen 
Sklerose  in  den  meisten  Fällen  leicht  unterscheiden ;  wer  einmal  die 
beiden  Formen  des  Zittems  genau  gesehen  und  miteinander  vergli- 
chen  hat,  wird  sie  in  ausgesprochenen  Fällen  unmöglich  miteinander 
verwechseln.  Aber  es  darf  nicht  verschwiegen  werden,  dass  Fälle 
von  multipler  Sklerose  vorkommen,  in  welchen  der  Tremor  einen 
sehr  an  Paralysis  agitans  erinnernden  Charakter  hat  und  wo  die 
Entscheidung  Über  die  Qualität  dieses  einen  Symptoms  schwer  sein 
kann,  Fälle  in  welchen  man  gleichsam  beide  Arten  des  Zittems 
nebeneinander  hat  Es  ist  meiner  Meinung  nach  viel  richtiger,  in 
solchen  Fällen,  gestutzt  auf  die  weit  Überwiegende  Zahl  von  Beob- 
aehtongen,  welche  für  die  wesentliche  Verschiedenheit  beider  Tre- 
iBorformen  von  beiden  Seiten  vorliegen,-  hier  an  Gombination  und 
Complication  zweier  verschiedener  klinischer  Vorgänge  zu  glauben, 
^  aus  diesen  —  jedenfalls  sehr  seltenen  —  Fällen  den  Schluss  zu 
ziehen,  dass  die  beiden  Formen  des  Zittems  sich  nicht  wesentlich 
^on  einander  unterscheiden  und  dafis  sie  promiscue  bei  beiden  Erank- 
^eitsformen  vorkommen  können.  Genauere  Beobachtungen  werden 
^ber  die  Richtigkeit  dieser  Ansicht  zu  entscheiden  haben. 

Mit  den  eigentlich  choreatischen  Bewegungen  wird  man  den 

^hfitteltremor  bei  multipler  Sklerose  in  gewöhnlichen  Fällen  eben- 

falls  nicht  leicht  verwechseln.   Die  Bewegungen  bei  der  Chorea  sind 

SiUiz  ungeordnet,  heftig,  stossweise,  nicht  rhythmisch  oder  oscillirend 

^^e  bei  der  multiplen  Sklerose;  sie  treten  auch  in  der  Ruhe  ganz 

Pll^tzlich  und  unmotivirt  auf;  bei  der  Chorea  ist  die  Hauptrichtung 

^iner  gewollten  Bewegung  ganz  verzerrt,  zickzackförmig,  unregel- 

^Sttig,  bei  der  multiplen  Sklerose  wird  die  Hauptrichtung  der  Be- 

"^egnug  im  Ganzen  eingehalten,  aber  die  Bewegungslinie  erscheint 

^^«UenfÖrmig,  um  eine  Mittellinie  oscillirend.   So  stellt  es  sich  aller- 

^ngB  in  den  Typen  beider  Krankheiten  dar ;  aber  auch  hier  will  es 

^>^  scheinen,  dass  gelegentlich  Combinationen  und  unentschiedene 

^littelfonnen  vorkommen,  in  welchen  man  Über  die  genauere  Classi- 

ficirung  der  vorhandenen  Bewegungsstömng  im  Zweifel  sein  kann. 

Dasselbe  gilt  auch  in  Bezug  auf  die  eigentliche  Ataxie,  die- 

jciiige  Coordinationsstömng  wie  sie  bei  Hinterstrangsklerose  in  tyi)i- 
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Hcher  Weise  auftritt.  Auch  hier  ist  in  den  gewöhnlichen  FitUu 
Unterscheidung  sehr  leicht;  die  ataktischen  Beweguugen  stelleo. 
rhythmisches  regelmässiges  Zittern  oder  Schütteln  dar,  soa 
sind  ungeordnete,  maasslose,  schleudernde  Bewegungen,  die  iniL 
meut  eines  Willensimpulses  eintreten  und  die  an.'Utiiftlhrende 
wegung  vereiteln.  Es  lässt  sich  das  sehr  schwer  im  Einzelnei 
schreiben,  aber  wenn  man  es  gesehen  und  studirt  hat,  wird  mal 
Verwechselung  ziemlich  sicher  sein.  Aber  auch  hier  —  und  gt 
hier  weitaus  am  häutigsten  —  treten  jene  Comhiirationen  und  SG 
formen  ein,  welche  die  beiden  Bewegnugsslörungen  an  einem' 
demselben  Krauken  zur  Eutstehmig  kommen  lassen  und  nnkrill 
Beobachter  verführen,  dieselben  in  der  Beschreibung  und  patb 
netischeu  Begi-Üiidung  miteinander  zu  vermengen.  Es  ist,  wie.' 
denke,  gerade  fUr  diese  Fälle  am  leichtesten,  eine  Conibinitiou  | 
der  Beweguugsstönmgen  zu  erkennen,  das  Zusammen vorkon 
von  Ataxie  und  Intentionszittem  zu  constatiren ;  das  ist  auch  M 
wiederholt  nnd  von  verschiedenen  Beobachtern  geschehen.  Gfl 
für  diese  Combination  ist  auch  die  pathogenetische  Erklärung  I 
schon  geliindeu,  indem  man  in  solchen  Fällen  die  anatomische 
grOndung  der  Ataxie  iu  sklerotischen  Herden  der  Hinterstränge  ■ 
weisen  koinite ;  gewülinlith  waren  dann  auch  nocli  andere  Sympt 
der  Hinterstrangi^klerose  (lanciuirende  Schmerzen,  Anästhesie,  Stn 
des  Muskelgeftthls ,  Sehwanken  bei  geschlossenen  Augen  a.  •.. 
vorhanden.  Freilich  sind  wir  fUr  das  Intentionszittem  noch  ni(A 
der  gleichen  angenehmen  Lage,  eine  bestimmte  anatomische  Ln 
sation  auch  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  bezeichnen  zu  können. 

Der  Tremor  gehört  zu  den  fast  constanten  und  jedenfalls  t» 
am  meisten  charakteristischen  Symptomen  der  multiplen  SklU 
wo  derselbe  vorhanden  ist,  mnss  man  zunächst  an  diese  Kraskll 
form  denken.  Aber  er  ist  nicht  immer  bei  derselben  vorhiuideBj 
es  sind  nicht  weuige  Fälle  beobachtet,  in  welchen  das  Sjiiq 
während  des  ganzen  Krankheitsverlaufs  gefehlt  bat  (Leube, 
stein,  Engesser,  Jelly  u.  s.  w.)  und  fUr  welche  auch  die  Cl 
cot'sche  Annahme,  daas  das  Zittern  vielleicht  in  einer  nicht 
Beobachtung  gekommenen  Krankheitsperiode  vorUliergehead  be 
den  habe,  nicht  recht  passen  will.  —  Es  ist  allerdlugs  richtig, 
das  charakteristische  Zittern  in  den  späteren  Krankheitspeill 
zurücktritt  und  endlich  ganz  verschwindet;  um  so  mehr,  je 
Lähmung  und  Oontractur  in  den  Vordergnind  treten.  Allerdtog 
dann  wieder  häutig  eine  andere  Form  des  Zitterns  auf,  uKmtl<4t 
klonische  Zittern   bei   passiver   Dorsalflexion   des   Fusses  (die 
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numte Epilepsie  spinale  von  Browu-S6quard  und  Gharcot).  Wir 
bben  frtther  (S.  tl3)  nachgewiesen,  dass  dies  ein  reflectorisches  Phä- 
nomen ist  und  zumeist  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen  in  Beziehung 
steht  Es  hat  mit  dem  Intentionszittern  nichts  als  die  äussere  Form 
gemein  und  nur  oberflächlicher  Beobachtung  konnte  es  passiren,  das- 
selbe mit  dem  Tremor  bei  willktlrlichen  Bewegungen  zusammenzu- 
werfen und  fttr  die  Gharakterisirung  der  multiplen  Sklerose  zu  ver- 
werthen. 

Wie  sich  jedoch  das  typische  Intentionszittern  bei  der  multiplen 
Sklerose  erklärt,  ist  vorläufig  noch  höchst  problematisch.  Es  ist  eine 
Form  der  Goordinationsstörung ,  die  sich  aber  bei  genauer  Betrach- 
timg sehr  wesentlich  von  der  eigentlichen  Ataxie  unterscheidet  und 
also  jedenfalls  auch  eine  andere  anatomische  Begründung  hat.  Die 
Charcot'sche  Annahme,  dass  das  relativ  lange  Erhaltenbleiben  der 
Axencylinder  in  den  sklerotischen  Herden  daftlr  vielleicht  von  Be- 
dentong  sei,  indem  die  Willensimpulse  durch  die  nackten  Axencjlin- 
der  nur  in  gleichsam  saccadirter  Weise  hindurchgeleitet  wttrden,  wird 
wohl  nicht  viele  Anhänger  finden;  sie  gibt  zu  vielen  Einwänden 
Baum.  Dagegen  ist  die  Annahme,  dass  für  die  Entstehung  des  Zit- 
teros  eine  bestimmte  Localisation  der  sklerotischen  Herde  ver- 
antwortlich zu  machen  sei,  jedenfalls  plausibler  und  wird  auch  von 
mehreren  Autoren  ausgesprochen.  Ordenstein  spricht  sich  dahin 
^,  dass  der  Pons  und  die  weiter  nach  vom  gelegenen  Himtheile 
iier  vorwiegend  in  Betracht  kämen  und  Hammond  sagt,  dass  der 
iVemor  bei  ausschliesslich  spinalen  Afifectionen  nicht  vorkomme. 

In  der  That  wird  man  bei  Durchmusterung  der  Fälle  von  ein- 
facher chronischer  Myelitis,  selbst  wenn  sich  mehrere  Herde  im  R.-M. 
finden,  das  charakteristische  Zittern  unter  den  Symptomen  nicht  er- 
^Ihnt  finden.   Schvrieriger  schon  ist  die  Sache  bei  der  Beurtheilung 
4^  Einzelfälle  der  multiplen  Sklerose  zu  entscheiden,  weil  hier  die 
Stosse  Verbreitung  und  Mannigfaltigkeit  der  Herde  jedem  Versuche 
^iner  ein&chen   und  klaren  Schlussfolgerung  fast  unttbersteigliche 
Hindernisse  entgegensetzt.    Doch  begegnet  man  bei  der  Durchmuste- 
^^*img  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  immerhin  einigen  beachtens- 
'^«rthen  Thatsachen:   so  beschreibt  Ebstein  einen  Fall  mit  rein 
^innaler  Localisation  ohne  Tremor,  aber  mit  Ataxie;  in  dem  Falle 
"VonKelp  dagegen,  welcher  der  rein  cerebralen  Form  angehört,  be- 
stand der  Tremor;  Engesser  beschreibt  ebenfalls  eine  vorvriegend 
spinale  Form  ohne  Tremor;  dasselbe  gilt  für  den  ersten  Vulpi anz- 
iehen Fall.  —  Es  scheint  aus  diesen  Thatsachen  hen-orzugehen,  dass 
in  der  That  die  Localisation   einzelner  Herde  im  Gehirn 
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ftlr  das  Zustandekommen  des  Tremor  erforderlich  tm 
Schwieriger  aber  noch  ist  es,  z«  bestimmen,  welche  Gebtrnthei]! 
Bpeciell  erkrankt  sein  müssen,  wenn  der  Tremor  entstehen  »oll.   Id 
habe  22  neuere  Fälle  anf  diese  Fra^e  hin  geprtlft;   In  allen  F&lleii 
welche  das  Symptom  des  Zittenta  gezeigt  hatten,  waren  die  Stamm 
gebilde  (Pons,  Mednlla  oblong.,  Pednncoli  etc.)  neben  andern  Hin 
theilen  ganz  besonders  an  der  Sklerose  betheiligt;  nnd  in  den  wenige 
Fällen,  wo  bei  cerebralen  Herden  während  des  Lebens  das  Zil 
gefehlt  hatte,   fanden  sich  im  Pons,  der  Oblongata,   dem  Klei 
a.  B.  w.  entweder  gar  keine  oder  nur  kleine  Herde  (vgl.  die 
von  Jolly,  Leube,  Engesser).    So  unsicher  und  vieldeutig 
diese  Tbatsachen   sind,   so   spreeheu   sie   doch  ebenfalls  zu  Gi 
der  von  Ordenstein  geäusserten  Meinung,  dass  die  LocaJii 
der  Herde  im  Pons  und  den  weiter  vom  gelegenen  Himtbeilen 
wesentliche    Bedingung  zum   Zustandekommen   des  Tremor  »eL 
Immerhin  ist  diese  Schlnssfolgernng,  wie  das  in  der  Katnr  der 
liegt,  noch  recht  mangelhaft  gestutzt  und  bedarf  weiterer  Bej 
düng   durch   zahlreiche   Beobachtungen.     Jedenfalls   aber   ist 
jetzt  in  dem  Auftreten  des  ItitentioiisKittern»  ein  wertlivoUer  Anl 
punkt  dafür  gegeben,  dass  eine  pathologische  Störung  sieh  im 
him  selbst  etablirt  hat  und  das  kann  in  zweifelhaften  Fällen 
hoher  diagnostischer  Wichtigkeit  sein. 

Unter  den  motorischen  .Symptomen  verdient  auch  noch  ä» 
den  späteren  Stadien  auftretende  tonische  Contraetiun  der 
lähmten  Muskeln  Erwähnung,  die  sich  im  weiteren  Verlauf  bis 
hochgratligeu  Contractur  steigern  kann.  Sie  betrifft  vorwiegt 
die,  gewöhnlich  auch  von  der  Lähmung  intensiver  betroffenen  ante:M 
Extremitäten.  Zuerst  pflegen  einzelne  Anfälle  von  Streckkrampf, 
tonischer  Steifheit  der  Beine  u.  s.  w.  einzutreten,  entweder  spoDJ 
oder  wenn  die  Kranken  eine  Bewegung  ausfuhren  wollen,  oder  <l 
äussere  Hautreize,  oder  wolil  anch  durch  GemUtbsbewegongeo 
anlagst.  In  einem  bestimmten  Stadium  der  Krankheit  ktinnen  d 
diese  Anfälle  von  Steifigkeit  und  Starre  die  sonst  noch  ansfübrbi 
Bewegungen  erheblich  beeinträchtigt  werden.  Die  Anfälle  we^ 
zunehmend  häutiger  nnd  länger,  schliesslich  kommt  es  zu  danen 
Streckcontracturen :  die  Beine  erscheinen  steif,  stodcäbnlicb,  fest' 
einander  geschlossen  dnrch  Contractar  der  Addnctoren,  die 
Varo-Equinusstellung;  manchmal  stellen  sich  später  aber  auch 
contracturen  ein.  —  Fast  immer  finden  sich  dabei  erheblich 
gerte  Sebnenreflexe ;  besonders  wird  von  vielen  Beobschlem  • 
wiederholt   Kchon   heschriebeni-   klonische   Zittern   eines  oder 
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beider  Beine  bei  passiver  Dorsalflexion  des  Fusses  erwähnt  (von 
Ciareot  als  tonische  Spinalepilepsie  bezeichnet).  Dieser  Klonus 
bmo  ausser  dnrch  die  passive  Dorsalflexion  des  Fusses  auch  von 
laatreizen  aasgelöst  werden  und  tritt  hie  und  da  auch  bei  willktlr- 
kkm  Bewegungen,  beim  Stuhlgang,  bei  der  Harnentleerung  auf. 

Die  oberen  Extremitäten  werden  nur  selten  von  Contracturen  er- 
riffen;  doch  kommt  das  vor  und  man  hat,  wenn  die  Lähmung  sich 
nf  dieselben  verbreitete ,  ebenfalls  Streck-  oder  Beugecontracturen 
I  denselben  auftreten  sehen.  Schtlle  beschreibt  in  einem  Falle 
ine  vorübergehende,  kataleptische  oder  tetanische  Starre  der  Mus- 
^  der  oberen  Extremitäten. 

Die  Erklärung  für  diese  Erscheinungen  ist  wohl  keine  andere 
b  f&r  die  gleichen  Symptome  bei  der  einfachen  chronischen  Mye- 
tis:  Unterbrechung  der  reflexhemmenden  Bahnen  und  Steigerung  der 
teflexerregbarkeit  einerseits,  directe  Reizung  der  motorischen  Bahnen 
ndrerseits  und  als  anatomische  Grundlage  fiür  dieselben  haben  wir 
roU  beim  jetzigen  Stand  unseres  Wissens  nichts  anderes  anzusehen,  als 
Im  Auftreten  sklerotischer  Herde  in  den  Seitensträngen  und  in  ihrem 
Molge  die  absteigende  secundäre  Degeneration  derselben  Stränge. 

Unter  den  cerebralen  Störungen  ist  zunächst  die  Sprachstö- 
Qttg  ein  häufiges,  aufifallendes  und  diagnostisch  wichtiges  Symptom. 
^  constantesten  wird  das  sogenannte  Scandiren  beim  Sprechen 
eobachtet.  Die  Sprache  ist  verlangsamt,  schleppend,  zögernd,  jede 
^be  wird  einzeln  und  markirt  ausgesprochen,  die  Worte  werden 
bichsam  scandirt.  Weiterhin  werden  einzelne  Buchstaben  undeut- 
'h  ausgesprochen  und  durch  andere  ersetzt,  wie  das  Radlick  in 
inem  Falle  besonders  genau  studirt  hat;  u|id  endlich  in  den  höheren 
raden  wird  die  ganze  Aussprache  undeutlich,  lallend,  unverständ- 
'1l  Es  handelt  sich  also  nicht  um  ein  eigentliches  Stottern;  auch 
oht  um  die  bei  progressiver  Himparalyse  so  gewöhnliche  Sprach- 
drang:  beim  Paralytiker  ttbersttlrzen  sich  die  Worte,  einzelne  Sylben 
Ler  Worte  werden  ausgelassen  oder  schleifen  ineinander  über,  Buch- 
!ri)en  und  Sylben  kommen  an  falscher  Stelle  zum  Vorschein;  bei 
^r  multiplen  Sklerose  handelt  es  sich  um  zögerndes,  tactmässiges, 
i^mdirendes  Loslösen  der  Worte  von  den  Lippen. 

Die  Lippen  selbst  sind  dabei  oft  schwer  beweglich,  zeigen  leichte 
lekende  Bewegungen  beim  Sprechen;  die  Zunge  wird  in  vielen 
lUlen  nur  langsam  und  zitternd  herausgestreckt. 

Auffallend  ist  dabei  die  in  den  meisten  Fällen  erwähnte  Mono- 
tonie der  Stimme.  Die  Stimme  bleibt  in  derselben  Tonhöhe,  ist 
^^twach  und  leise,  oft  fast  lispehid;  bei  stärkeren  Anstrengungen 
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schlägt  sie  leicht  über.   Leube  Eintersnchte  einen  solchen  Fall  l 
goekopisch  und  fand  diß  Stiimubänder  wohl  schlaegfdhig ,  aber  i 
Spannung  bald  nachlassend  und  häufig  wechselnd.  —  Ich  benbf 
tete  in  einem  Falle  neben   der  Monotonie   abwechselnd    auch 
gerade  Gegentheil :  einen  beständigen,  rhythmischen,  ganz  regelm 
!<igen  Wechsel  in  der  Tonhöhe,  in  ganz  bestimmten  muslkalisclM 
Intervallen  (z.  B.  einer  Terz,  so  dass  beim  Äussprecheu  jeder  Sjrf 
der  Ton  wechselte,  dabei  sich  aber  immer  auf  demselben  Interv 
hielt,  gerade  als  wenn  die  Kranke  beständig  a— c,  a — c,  a — c  B.  B.  < 
sänge),  was  einen  höchst  eigentbümlichen  Eindnick  machte. 

Diese    eigenthtlmliche    Störung    der    Stimme    hängt   wohl, 
Leube  wahrscheinlich  gemacht  hat,  von  verminderter  Innervatidti' 
and  Leistungsfähigkeit  der  Stimmbänder  ab. 

Ob  es  sich  mit  dem  Scandiren  ebenso  verhält,  ist  noch  fragltcfa; 
Leube  möchte  dasselbe  ebenfalls  durch  die  Ermüdung  und  SchwScbe 
^er  Stimmbänder  erklären ;  ihre  Leistungsfähigkeit  soll  nur  Kr  ein-  . 
zelne  Sylben  ausreichen  und  diese  deshalb  einzeln  hervorgestoi 
werden.  Doch  stillte  man  dabei  eher  ein  überstürztes  Articnlirtl 
der  Worte  erwarten  und  Personen,  welche  aus  anderen  GrUndeii  a 
Schwäche  der  Stimmbänder  laboriren,  pflegen  nicht  zu  sctuidirfl 
Es  scheint  uns  demnach,  Haas  auch  Störangen  in  den  der  Articnhitioal 
vorstehenden   Nervenhahnen   zur  Erklärung  herbeigezogen  werdi 


Die  ganze  Sprachstörung  kann  wohl  in  den  meisten  Fällen  • 
sklerotische  Herde  in  der  Medulla  oblongata  und   im  Poug  zarHA 
getllhrt  werden.    Doch  ist  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  i 
weisen,  dass  aucb  weiter  vom  in  den  Bahnen  des  Spraehorgans  ge-  1 
legene  Herde  dafür  verantwortlich  gemacht  werden  könneu.  Weo 
stens  fanden   sich   in  dem  Falle  von  Jolly,   der  die  SpraehEtüiV 
gezeigt  hatte,  im  Föns  gar  nichts  und  in  der  Medulla  oblongata  n 
zweifelhafte    Veränderungen    und    nach    einer   Beobachtong   KdM 
maul's  (Störungen  der  Spracbe,  S.  155)  scheint  es,  als  ob  die  e 
dirende  Sprache  mitunter  auch  einen  corticalen  Ursprung  habe. 

Im  Anschlnas  daran  sind  die  in  mehreren  Fällen  (JoffroJ^_ 
Leube,  Schule,  Jolly  u.  s.  w.)  beobachteten  Erscheiunngea 
von  Bnlbärparalyse  zu  betrachten,  die  eine  deutliche  Ändentung 
von  der  tr^'pischen  Form  dieser  Krankheit  geben.  Erschwerung  da 
Bewegungen  der  Lippen  und  der  Zimge,  Schlingbeschwerden,  Oan- 
mensegelparese,  Offenstehen  des  Mnndes,  vermehrte  Speichelsecretion 
n.  8.  w.  werden  dann  beobachtet.  Sie  sind  wohl  ebenlalU  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  von  bulbären  Herden  abzuleiten;  da;*«  die«  jedoi 
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nieht  immer  der  Fall  zu  sein  braucht,  lehrt  der  Fall  von  Jolly;  iu 
dieflem  war  die  StOmug  mehr  centralwärts  zu  suchen,  wo  auch  aus- 
gedehnte Sklerose  bestand. 

Auch  die  manchmal  zu  beobachtenden  Respiration  sbeschw  er- 
den gehören  ohne  Zweifel  hierher.    Besonders  charakteristisch  sind 
die  Störungen  in  der  Kehlkopf  innervation,  die  sich  einerseits  in  der 
soeben  besprochenen  Monotonie  der  Sprache  documentiren ,  andrer- 
Seite  aber  auch  in  den  beim  Lachen,  Weinen  u.  dgl.  häufig  zu  con- 
statirenden  jauchzenden  Inspirationen  zu  erkennen  sind.    Ihr 
Zustandekommen  erklärt  sich  wohl  durch  Parese  der  GlottisöfEher. 
Unter  den  Erscheinungen  an  den  Augen  ist  gewöhnlich  die  auf- 
fiallendste  der  Nystagmus.  Es  handelt  sich  dabei  um  kurze  Zuckun- 
S^  welche  die  Augen  in  der  horizontalen  Ebene  bald  nach  aussen, 
bald  nach  innen  zerren,  manchmal  in  anhaltender  Weise,  manchmal 
mr  bei  Fixationsversuchen  oder  selbst  schon,  wenn  Bewegungen  mit 
den  Extremitäten  ausgefiührt  werden.    Im  letzteren  Falle  ist  bei  all- 
Smeiner  Ruhelage  des  Körpers  auch  an  den  Augen  nichts  abnormes 
2Q  bemerken.  —  Dieses  Symptom  ist  ein  ziemlich  häufiges,   nach 
Gkarcot  soll  es  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  vorkommen.    Ob 
^>nd  inwiefern  sich  dieser  Nystagmus  von  dem  gewöhnlichen  Nystag- 
mus bei  Augenkranken  unterscheidet,  ob  es  sich  um  wesentlich  ver- 
^hiedene  Störungen  handelt,  muss  erst  noch  entschieden  werden. 
^   ist  wahrscheinlich,  dass  es  sich  in  vielen  Fällen  um  den  von 
■Priedreich  *)  jüngst  aufgestellten  „ ataktischen  Nystagmus"  (Coor- 
^iuationsstörung  in  den  Augenmuskeln)  handelt;  in  anderen  mag  eine 
^^m  Intentionszittem  analoge  Erscheinung  zu  Grunde  liegen. 

Physiologische  und  pathologische  Erfahrungen  (vgl.  die  Zusam- 
menstellung derselben  in  der  soeben  citirten  Arbeit  von  Friedreich) 
^^reehen  daftir,  dass  dem  Kleinhirn,  den  Vierhügeln  und  der  Medulla 
^l^long.  wesentliche  Functionen  in  Bezug  auf  die  Goordination  der 
"^^tlgenbewegungen  zukommen;  es  ist  deshalb  wahrscheinlich,  dass 
'^^  Anwesenheit  sklerotischer  Herde  in  diesen  Gebilden  die  Ursache 
Auftretens  von  Nystagmus  bei  der  multiplen  Sklerose  ist.  Doch 
das  erst  noch  genauer  festgestellt  werden. 
Demnächst  beobachtet  man  am  häufigsten  Amblyopie:  eine 
^^^'VtBchreitende  Sehschwäche,  manchmal  auch  Farbenblindheit  und 
'Snengnng  des  Gesichtsfeldes,  selten  kommt  es  zu  völliger  Amau- 
Manchmal  gehen  Phosphene,  Funkensehen  u.  s.  w.  der  Ent- 


1)  lieber  Ataxie  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  hereditären  Formen, 
"^irch.  Arch.  Bd.  68.  1876. 
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Wicklung   der  Amblyopie    voraus.     OplithaluioBkupiscli    findet 
manclimal  die  Papille  gans  normal  oder  nur  partiell  erkrankt,  i 
Male  aber  auch  ausgesprochene  weisse  Atrophie  der  Sehnerreu. 
dies  wohl   hauptsächlich   bedingt  durch  (sklerotische  Herde  i 
Trautus  itnd  Nervi  optici.     Der  Umstand,  dass  dieselben  weseot 
interstitieller  Nattir  sind,  die  Kerrenfasem  erst  spät  und  in  «ei-n 
därer  Weise  beeinflusaeu,  so  dass  die  Axencylinder  längere  Zeit  t 
halten  bleiben,  soll  nach  Charcot  der  Grund  sein,  dass  die  i 
blyopie    nicht    sehr    hochgradig  nnd  vollständig  wird,    indem.^ 
Axeucylindor  noch  weiter  fungiren. ') 

Endlich  wird  auch  nicht  selten  Diplopie  beobachtet,  theiii 
initiales  imd  vorübergehendes  Symptom,  theil»  in  den  spKteren  ^i 
dien  bedingt  durch  complete  und  dauernde  Lähmung  der  vencb 
denen  Augenmuskeln,  Es  sind  theils  Herde  in  den  peripheren  Aog^ 
maskelnerven  selbst,  theils  solche  in  den  intracerebralen  Bahnen  t 
die  Angenmuskelinuervatirm,  welche  ohne  Zweifel  fUr  diese  Stflrtn 
gen  verantwortlich  gemacht  werden  mllssen. 

Störungen  des  Geruchs,  Geschmack»  und  Gehörs  kommei 
in  einzelnen  Fällen  vor,  gehören  aber  zu  den  Seltenheiten  und  babei 
deshalb  keine  grosse  Bedeutung. 

Dagegen  sind  psychische  Störungen  ganz  gewöhulicb  tU' 
gehören  wesentlich  zum  Krankheitsbild.  Im  Beginn  nnd  den  leic^ 
tereo  Fällen  sind  es  einfach  depressive  tiemUthsznstände,  Abnal><i 
des  Gedächtnisses,  der  Intelligenz  nnd  geistigen  Leistnngsfähiglte 
welche  zur  Beobachtung  kommen.  Anfälle  von  Gähnen  oder  Scblv.*^ 
zcn,  grosse  Neigung  zu  unmotivirtem  Lachen  oder  Weinen  8tet> 
damit  in  Verbindmig.  Späterhin  kommen  Anklänge  von  StnpidiS' 
ein  entsprechender  apathischer,  unstüter  stupider  GeeichtsaaBdraH 
gehört  dazu.  —  Manchmal  aber  kommt  es  auch  zu  ausgesproeb«^ 
Geistesstörnng,  zu  schwerer  Melancholie,  zuweilen  mit  Stnpor,  ITtf 
rungsverweigernng  u.  s.  w. ;  oder  Verfolgungswahn,  GrflssenwfcJ 
Exaltationszustände  u.  dgl.  treten  auf.  Und  diese  Stürnngen  kOnO 
ihren  gewöhnlichen  Decursus  bis  zum  schliesslichen  vUUigeu  Ver^ 
des  geistigen  Lebens  durchmachen. 

Es  ist  klar,  da^s  alle  diese  Störungen  nur  von  der  Entwickitf-i 
sklerotischer  Herde  in  den  Grosshirnhemispbären  abzuleiten  ucs 

l)  Tgl.  auch  Kärster,  Bezieliung  dor  Krajikheitcji  des  NerveniyMMU  *■> 
Sehorgan  in  Gräfo-Sftmisch.  Handb.  d,  AugeobeOk.  VII.  i.  S.  104ff.;  Lito« 
Eranklicitcn  d.  Netzbaut  u.  des  Sehnen' en.  Ibid.  Bd.V.  und  Klesselbach,  Z* 
KenotnisH  der  grauen  Degener.  der  Sehnerven  bei  Eä'kranitnngen  dee  ( 

nalsystains.  Disa.  Erlangen  1S75. 
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iber  68  bedarf  kaam  des  Hinweises,  dass  bis  jetzt  genauere  Be- 
xiehtrigen  bestimmter  Localisationen  dieser  Herde  zu  gewissen  For- 
men der  geistigen  Störung  nicht  gefunden  sind. 

Dasselbe  gilt  fttr  ein  Cast  constantes,  und  jedenfalls  in  allen  Sta- 
dien der  Kraiikheit  häufiges  Symptom ,  den  Schwindel.  Er  tritt 
oltiehon  sehr  firtth  und  in  dem  Vorläuferstadium  auf  Nach  Charcot 
handelt  es  sich  meist  um  Drehschwindel;  die  Kranken  haben  die 
Empfindung,  als  ob  sie  selbst  oder  die  sie  umgebenden  Gegenstände 
Bvh  in  drehender  Bewegung  befänden.  Dieser  Schwindel  kommt 
meist  in  einzelnen,  kurzdauernden  Anfällen  vor.  Seine  Entstehungs- 
^^feise  ist  gänzlich  unbekannt.  Oel^entlich  kommt  auch  von  vor- 
hindener  Diplopie  abhängiger  Gesichtsschwindel  vor,  welcher  leicht 
zn  nnterscheiden  ist. 

Wir  haben  endlich  einer  wohl  ebenfalls  vom  Gehirn  abhängigen 
Symptomengruppe  zu  erwähnen,  nämlich  der  apoplektiformen 
Anfälle,  welche  wie  es  scheint  ganz  analog  den  gleichnamigen 
AnfUlen  bei  der  progressiven  Paralyse  sind,  bei  welcher  Krankheit 
inan  sie  schon  länger  kennt  und  genauer  stndirt  hat. 

Das  Vorkommen  der  bei  den  Paralytikern  ebenfalls  nicht  seltenen 
epilepti formen  Anfälle  ist  bei  der  multiplen  Sklerose  noch  nicht 
hinreichend  condtatirt.  Oharcot  hat  solche  noch  nicht  gesehen.  Da- 
gegen fanden  sie  sich  in  dem  Falle  von  Kelp,  auch  Leube  berichtet 
^nen  Fall  (ohne  Seetfon),  in  welchem  ein  epileptiformer  Anfall  beob- 
^htet  wurde. 

Die  apoplektiformen  Anfälle  kommen  bei  der  multiplen  Sklerose 
'^^t  gerade  häufig  vor;  in  V:>  der  Fälle  etwa  (nach  Charcot).    Sie 
^^^^irakterisiren  sich  durch  das  plötzliche  Auftreten  schwerer  Cerebral- 
5^^heinungen  unter  erheblicher  Steigerung  der  Körpertemperatur. 
^^M5h  leichten  Vorboten,  Eingenommenheit  des  Kopfes,  tritt  Benommeu- 
^^t,  Trübung  des  Bewusstseins  ein,  welche  sich  im  Laufe  einiger 
^^miden  bis  zu  tiefem  Goma  steigern  kann.   Das  Gesicht  ist  geröthet 
^Xid  heiss,  der  Puls  frequent,  die  Temperatur  steigt  auf  40,0  und 
**  1,0  Grad.   Sehr  bald  ist  eine  Hemiplegie  an  der  vollkommenen  Er- 
schlaffung der  Extremitäten  einer  Seite  zu  constatiren.   Nach  kürzerer 
^^^er  längerer  Zeit  (1—2  Tagen)  schwindet  die  Bewusstlosigkeit,  die 
^^emperatur  fällt  ab,  die  Kranken  verfallen  in  tiefen  Schlaf,  aus  wel- 
^^Tiem  sie  relativ  wohl  erwachen;  nur  die  Hemiplegie  besteht  noch 
^nd  bleibt  auch  fllr  einige  Tage,  dann  schwindet  sie  allmälig  wieder, 
^laimer  aber  ist  nach  einem  solchen  Anfall  eine  allgemeine  Versehlini- 
^»ening  der  Krankheit  zu  constatiren. 

Solche  Fälle  können  sich  mehrfach  wiederholen,  alle  paar  Mo- 

Handbaeh  d.  tpee.  Pathologie  a.  Therapie.    Bd.  XI.  2.    2.  Aufl.  ^^ 
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nate  fider  eelbst  mit  jalirelaiigen  ZwischenräRmen  anftreten. 
mal  erfolgt  der  Tod  in  einem  solchen  Äafall,  im  tiefsten  Coro 

Die  Deutung  dieser  Anfälle  ist  noch   sehr  dnnket.     Von  i 
lieber  Apoplexie  unterseheiden  sie  sich  vor  allen  Dingen  dnrcll<l 
höbe  Körpertemperatur,    durch    die   meist   nur  allmätig   sieh  j 
wickelnde  Bewnsstlosigkeit  nnd  durch  das  baldige  Verschwind«! 
Hemiplegie. 

Die  Section  ergibt  in  solchen  Fällen  keine  Zeichen  von  Md 
Himcongestion.  Charcot  konnte  in  solchen  Fällen  nie  etwa«  andet 
als  die  alten  Veränderungen  cnnstatiren,  nie  Oedem  oder  HyperXtu 
Er  macht  aber  darauf  aufmerksam,  daas  diese  Anfälle  nur  bei  solchi 
Krankheitsfällen  beobachtet  werden,  bei  welchen  die  Brücke  di 
das  verlängerte  Mark,  wenn  auch  nnr  secnndär,  in  Mitleidenschi 
gezogen  sind. 

Was  aber  die  eigentliche  Ursache  dieser  nur  ganz  zeitweilig  ni 
vorltbergehend  auftretenden  heftigen  Anfälle  ist,  wissen  wir  n« 
nicht.    Dass  sie  etwa  das  acute  Entstehen  neuer  sklerotischer  B 
markiren  sollten,  ist  nicht  wohl  anzunebmen;  sie  mUssten  i 
auch  viel  häufiger  sein. 
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Es  erübrigt  noch,  nach  dieser  Aufzählung  der  Haupterscbeiunngi 
der  multiplen  Sklerose  einzelne  ungewöhnlicbo  Symptom 
kurz  zu  berühren,  die  wohl  nicht  zu  dem  typischen  Krankbeitrti 
gehören,  aber  doch  immerhin  gelegentlich  vorkommen.  "4 

Hierher  gehören  zunächst  Erscheinungen  von  Muskelatropfl 
Sie  kann  an  ilen  verschiedensten  Tbeilen  vorkommen  und  »elhet  i^ 
Grade  erreichen:  an  den  obem  nnd  untern  Extremitäten  (Pitrei 
am  Hals  und  Gesicht,  an  der  Zunge  (Ebstein).  Erklärt  »ich  t 
zweifelhaft  durch  den  Sitz  von  sklerotischen  Herden  in  den  betP 
den  Abschnitten  der  grauen  Substanz. 

Im  engsten  Zusammenhang  damit  steht  das  Verhalten  der  ( 
frischen  Erregbarkeit.  Meist  ist  dieselbe  fUr  lange  Zeit  int 
oder  zeigt  nur  geringe  quantitative  Verilndeningen.  In  den  späte 
Stadien,  bei  fortschreitender  Atrophie,  kann  sie  beträchtlich  sinl 
und  man  wird  dann  bei  genauerer  PrHfung  ohne  Zweifel  auch  l 
artungsreaction  finden.  So  beobachtete  Leube  erhebliehe  Her 
Setzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  mit  Andeutung  von  Entartni! 
reaction;  in  dem  Falle  von  Engesser  war  die  Erregbarkeit  anfa 
erhobt,  später  erheblich  herabgesetzt.  —  Die  aus  diesen  Thatsacl 
zu  ziehenden  Schlüsse  auf  den  Ernährungszustand  der  Muskeln  i 
das  Verhalten  der  zugehörigen  grauen  Substanz  sind  die  beki 
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Von  irgend  erheblicher  praktischer  Bedeutung  ist  aber  die  elektrische 
üistmaehung  znr  Zeit  noch  nicht 

Ebenso  inconstant  und  wechselnd  sind  die  Störungen  der 
Blasenfnnction;  sie  fehlen  oft  lange  Zeit,  treten  dann  in  ver- 
Behiedenen  Graden  und  Formen  auf,  zeigen  oft  auffallende  Schwan- 
koDgen  in  ihrer  Intensität  (Fall  von  Engesser),  bieten  aber  durch- 
aus nichts  Charakteristisches.  Das  ganze  Verhalten  ist  wesentlich 
dasselbe  wie  bei  der  chronischen  Myelitis.  Dasselbe  gilt  flir  die 
Fmction  des  Sphincter  ani. 

Auch  die  sexuellen  Functionen  zeigen  nur  sehr  inconstante 
StOrnngen:  manchmal  bleiben  sie  lange  erhalten,  andere  Male  sind 
lie  firfih  gestört ;  grössere  sexuelle  Erregtheit  äussert  sich  in  manchen 
mien  durch  im  üebermaass  getriebene  Onanie. 

In  einzelnen  Fällen  kommt  es  zu  ausgesprochenen  sogenannten 
ttbischen  Symptomen:  Sensibilitätsstörungen  in  der  Haut,  Ab- 
lahme  des  Muskelgeftlhls ,  lancinirende  Schmerzen,  Gürtelgeftlhl, 
denfliche  Ataxie,  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen  etc.  werden 
dum  beobachtet.  Das  erklärt  sich  in  den  meisten  Fällen  daraus, 
im  ein  sklerotischer  Herd  von  grösserer  Ausdehnung  oder  mehrere 
solche  sich  in  den  Hintersträngen  etablirt  haben.  Auch  wäre  wohl 
eme  Combination  der  bandförmigen  Hinterstrangsklerose  mit  insularer 
Sklerose  im  ttbrigen  Nervensystem  denkbar.  —  Solche  Fälle  können 
der  Diagnose  ernste  Schwierigkeiten  bereiten;  in  der  Regel  wird 
tber  das  Vorhandensein  anderer,  nur  der  Sklerose  angehöriger  Sym- 
ptome die  Sache  aufklären.  Jedenfalls  mahnen  aber  die  von  Fried- 
reich  fl.  c.  beschriebenen  Fälle  von  hereditärer  Ataxie,  die  in 
ihrem  Symptomenbild  eine  Art  Mittelstellung  zwischen  gewöhnlicher 
Hinterstrangsklerose  und  Herdsklerose  einnehmen  und  doch  unzweifel- 
haft nur  der  Hinterstrangsklerose  angehören,  zu  grosser  Vorsicht  in 
der  Beurtheilung.    Wir  werden  auf  dieselben  zurückkommen. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  erscheinen  auch  die  Symptome  der 
sogenannten  Lateralsklerose  (spastischen  Spinallähmung) 
ucht  selten  in  dem  Erankheitsbild :  Parese  der  unteren  Extremitäten, 
Mvskelspannungen,  erhöhte  Sehnenreflexe  ohne  Sensibilitätsstörungen 
Q«  I.  w.  Es  kann  vorkommen,  dass  diese  Symptome  lange  Zeit  isolirt 
bestehen  iind  dass  ihre  wahre  Bedeutung  erst  durch  das  spätere  Hin- 
ratreten  cerebraler  oder  anderweitiger,  sensibler  und  sonstiger  Sym- 
ptome aufgeklärt  wird.  Primäre  oder  secundäre  Sklerose  der  Seiten- 
strtnge  oder  der  Pyramiden  der  Oblongata  (wie  in  dem  interessanten 
Falle  von  Pitres)  erklärt  dies  Verhalten  zur  Genttge. 

Mit  der  Aufstellung  verschiedener  Formen  der  multiplen 
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Sklerose  ist  man  bis  jetzt  iiiclit  selir  weit  gekommeu.  Die  i 
zilBiscben  Autoren  unterscheiden  eine  cerehrospinale,  eine  i 
cerebrale  and  eine  rein  spinnle  Form.  Die  Berechtigung  i 
iät  aber  noch  nicht  vollkommen  klar  gestellt  nnd  wird  von  ver« 
denen  Seiten  (Bach  wald  n.  A.)  entschieden  znrllckpewiesen.  W 
acheinlich  ist  auch  eine  ganz  scharfe  Trennung,  eine  unzweifelhj 
Beschränkung  der  Affection  nnr  auf  das  Gehirn  Oder  nur  ftnf  i 
Ruckenmark  sehr  selten.  Immerhin  gibt  es  aber  entst-hieden  F 
mit  90  vorwiegender  Localisatiou  aufeiBesdiesernen-BsenCoitl 
dftss  man  wohl  von  einer  cerebralen  und  spinalen  Form  in  et 
weiterem  Sinne  zu  sprechen  berechtigt  ist. 

Die  cerebrospinale  Form  haben  wir  in  den  vorstehenden  BISt| 
geschildert.  ^_ 

Die  cerebrale  Form  scheint  relativ  sehr  selten  zn  sein.  ' 
Fälle  von  Keip  und  Jolly  dürften  wohl  hierher  zu  rechnen  i 
Es  sind  hier  nur  cephalische  Symptome  vorhanden;  die  Psydj 
steht  gewöhnlich  im  Vordergrund.  Der  Tremor  soll  den  paralytiM 
Erscheinungen  vorausgehen.  Im  Uebrigen  kann  das  Krankheitl 
nicht  viel  anders  sein,   als  bei  der  cerebrospiualen  Form;  eine! 

betheilignug  des  Rückenmarks  ist  schwer  auszuschliegsen.  

Leichter  schon  ist  meist  die  spinale  Form  in  ihrer  BesoU 
kung  auf  das  Rückenmark  zu  erkennen.  Sie  charakterisirt  sich  B 
gentlgend  durch  das  Fehlen  der  cerebralen  Symptome  besonders  ü' 
Nystagmus,  des  lutentionszittems ,  der  psychischen  Störungen,  df 
Schwindels,  der  apoplektifomien  Anfalle  etc.,  wahrend  Sprach-  nnA 
Coordiuationssttlrungen  vorhanden  sein  können.  So  bestantlen  tn  dem 
Falle  von  Ebstein  keine  Gehimsymptome,  kein  Tremor,  wohl  alW 
Sprach-  und  Coordinationsstfiruugen ;  in  dem  Falle  von  Engesser 
welcher  auch  eine  fast  reine  spinale  Form  darstellt  und  eine  Ar 
üebergang  zur  diffusen  chronischen  Myelitis  bildet,  fehlten  Zitten 
Sprachstörung,  Nystagmus,  Schwindel  und  apoplektiforme  Anßille 
auch  Vulpian  beschreibt  eine  rein  spinale  Form  ohne  Tremor,  ani 
genommen  den  reflectorischen  Klonus  im  Unterschenkel,  der  natHl 
lieh  nicht  mit  dem  Intentionszitteni  verwechselt  werden  darf.  I 
solchen  und  ahnlichen  FUllen  wird  man  also  die  rein  spinale  Loc 
lisation  leicht  erkennen.  Die  Hanptschwierigkeit  ist  aber  dann,  d 
Existenz  mehrfacher  Herde  zn  constatiren.  Ftlr  gewöhnlich  wird  ii 
Krankheitsbild  eine  verzweifelte  Aehulichkeit  mit  der  einfachen  ehr 
nischen  Myelitis  haben  und  nnr  einem  glücklichen  /nfsU  wird  es  ■• 
danken  sein,  wenn  die  Localisatinu  der  Herde  eine  solche  ist,  da 
aus  den  Symptomen  eine  Affection  verschiedener  rilumlit-h  ; 
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JUekemnarksabschnitte  erkannt  werden  kann;  bei  einiger  Aufmerk- 
ukeit  wird  das  immerhin  in  manchen  Fällen  gelingen.  In  genauere 
%ttik  darttber  einzutreten  ist  wohl  nicht  nöthig. 

Es  gibt  nun  aber  immerhin  noch  einzelne  Fälle,  die  ich  als  u  n  - 
QwOhnliche,  anomale  bezeichnen  möchte,  in  welchen  die  Section 
ne  multiple  cerebrospinale  Sklerose  nachweist,  ohne  dass  während 
»  Lebens  die  charakteristischen  Symptome  derselben  bestanden 
id  die  Diagnose  ermöglicht  hätten.  So  z.  B.  der  von  Westphal 
4en  neuen  Charitö-Annalen  publicirte  Fall,  in  welchem  nur  Para- 
egie  mit  Contracturen  und  gleichzeitig  Dementia  bestanden.  Einen 
HZ  ähnlichen  Fall  hat  ganz  neuerdings  Kill ian  aus  der  Leyden'- 
hen  Klinik  unter  der  Bezeichnung  Myelitis  diffusa  beschrieben, 
lu^misch  war  der  Fall,  dessen  klinische  Geschichte  nur  sehr  uu- 
mttgend  bekannt  ist  (Dementia,  verbreitete  Lähmung  mit  Contrac- 
len),  ojffenbar  nichts  anderes  als  eine  disseminirte  cerebrospinale 
l^lerose.  Und  solcher  Fälle  gibt  es  noch  mehrere  in  der  Literatur. 
H/^  muss  sich  eben  auch  hier,  wie  anderwärts  in  der  Pathologie 
Ol  Centralnervensystems  daran  gewöhnen,  dass  scheinbar  gleich- 
rtige  and  gleichverbreitete  Processe  nicht  immer  die  gleichen  Sym- 
tome  machen  und  dass  dadurch  eine  nicht  geringe  Zahl  von  Krank- 
(eitriäUen  der  genaueren  klinischen  Erkenntniss  entgeht. 

Verlauf.    Dauer.    Ausgänge. 

Charcot  unterscheidet  in  ganz  zweckmässiger  Weise  3  Stadien, 
»welche  der  meist  äusserst  schleppende  und  chronische  Verlauf  der 
Knuikheit  eingetheilt  werden  kann. 

AUerstesStadium  fasst  er  die  Entwicklung  und  Ausbildung  der 
i^ffokheit  bis  zum  Eintreten  hochgradiger  Bewegungsunfähigkeit  mit 
>QQtracturen  auf.  Dieses  Stadium  kann  2 — 6  und  mehr  Jahre  dauern. 

(re^öhnlich  sehr  langsame  Entwicklung;  Beginn  mit  cephalischeu 
ij?aptomen,  Schwindel,  Kopfschmerz,  unsicherem  Gang  etc. ;  häufiger 
dfäi  mit  spinalen:  Parese  der  untern  Extremitäten  etc.;  erst  das 
Bawtreten  der  cerebralen  Symptome,  das  Auftreten  des  Zittems  etc. 
t^ea  dann  das  Krankheitsbild  vollständiger  und  klarer. 

Selten  beobachtet  man  eine  raschere  Entwicklung  unter  lebhaften 
ntcheinungen:  Auftreten  eines  apoplektiformen  An&Ues,  gastralgi- 
|ier  Beschwerden  etc.,  an  welche  sich  in  rascher  Folge  Lähmungen, 
lordinationsstörungen,  Tremor  etc.  anschliessen. 

Ganz  allmälig  kommt  es  dann .  zur  vollen  Aut^bildung  des  im 
rigen  geschilderten  Symptomencomplexes.    Erhebliche  Schwankuu- 
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gen  zum  Besseren  kommen  vor,  manchmal  aehv  aaETallende,  1 
und  Jahre  anhaltende  Beaa«rungen,   durch  die  aber  der  progi 
Verlauf  des  Leidens  nur  vorübergehend  gehemmt  wird.  Bald  1 
bald   später   treten  die   einzelnen   charakteriatiacheu   Symptoi 
bis  endlich  das  volle  Eiaukheitsbild  entwickelt  ist.   Die  Kranken^ 
den  immer  htUfloser,  ihre  geistigen  Functionen  nehmen  mehr  nud^ 
ab,  völlige  Paraplegie  fesselt  sie  aus  Bett,  der  Tremor  beraubt  n 
Gebrauchs  ihrer  Hände,  schliesslich  werden  die  Beine  mehr  unil  mej 
steif,  contracturirt  und  von  häufigem  krampfhaftem  Klonns  befalfeii 

Damit  ist  das  2.  Stadium,  das  der  völlig  ausgebildeten  Krank' 
heit  erreicht.  Auch  dieses  kann  eine  Reihe  von  Jahren,  4— ti  nsd 
mehr  Jahre  bestehen.  Die  Krankheit  bleibt  dann  im  AUgeneiaeii 
auf  demselben  Standpunkt,  ohne  Störungen  der  allgemeinen 
ruug  oder  sonst  bedrohliche  Sjanptome  herbeizuführen.  Trotz  3 
Hulflosigkeit  und  Steifheit,  trotz  des  ewigen  Zitteros  und  derl 
dauernden  Bettlage  können  sich  die  Kranken  bei  leidlichem  AM 
und  guter  Ernührung  erhalten  und  nur  das  geübtere  Auge  des  i 
erkennt  oft  dabei  das  langsame,  aber  unaufhaltsame  Fortachrtl 
des  Leidens. 

Allmälig  rückt  so  das  3.  Stadium  heran;  dasselbe  charakta 
eich  durch  Abnahme  der  vegetativen  Functionen,  bei  gleich] 
Auftreten  bedrohlicher  nervöser  Erscheinungen:  Appetitmangel," 
dauungsstörungeu  nnd  Abmagerung  treten  ein;  die  Blasenlähnmiif 
fuhrt  zur  Cystitis ;   Decubitus  mit  anschliessendem  pyämischen  ode 
septicämischen  Fieber 'entwickelt  sich;  die  zunehmenden  bnlU 
Symptome  schädigen  die  Ernährung  noch  mehr,  apoplektiforn 
fälle  bedrohen  das  Leben  direct. 

Unter  diesen  Umständen  ist  der  Tod  nicht  mehr  fern.  Der* 
kann  herbeigeführt  werden  durch  zunehmende  Schling-  und  Resp 
rationsbescfa  werden,  oder  die  Kranken  erliegen  einem  apoplcktiformi 
Anfall  (manchmal  mit  enormer  agonaler  Temperatursteigerung)  od 
die  allgemeine  Kachexie  flihrt  zu  einem  allmäligen  Erlöschen  des  L 
bens.  Nicht  selten  aber  auch  wird  ein  rascherer  Tod  durch  irgend  e« 
intercurrente  Krankheit,  durch  Typhus,  Pneumonie,  Pleuritis,  Lunge 
Schwindsucht  oder  dergleichen  herbeigeführt.  Besonders  LnngenalTf 
tionen  gehören  zu  den  häutigsten  Complieationen  der  letzten  Stadiv 

Die  Dauer  der  Krankheit  kann  eine  äusserst  wechselnde  sei 
es  gibt  Fälle,  welche  schon  nach  l—i  Jahren  tödtlich  verlauf« 
doch  sind  das  die  seltneren;  andere  in  welchen  sich  das  Leiden  1 
12,  17,  20  Jahn-  hinzieht.  Am  häutigsten  ist  eine  Dauer 
5— t»  Jahren. 
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Der  Ausgang  des  Leidens  scheint  regelmässig  ein  lethaler  zu 
äin.  Es  kommen  zwar  erhebliche  Schwankungen  im  Verlauf  vor; 
Dan  hat  Besserungen  beobachtet,  die  an  Heilung  zu  grenzen  schienen, 
iber  dieselben  waren  nicht  von  Dauer ;  ein  wohlconstatirter  Fall  von 
Seilung  ist  zur  Zeit  nicht  bekannt.  Vulpian  berichtet  von  auf- 
kilend  gflnstiger  Beeinflussung  eines  Falles  von  multipler  Sklerose 
lorch  eine  intercurrente  Variolois ;  die  Erscheinungen  schwanden  ftir 
I  Jahre  völlig ,  um  dann  erst  wiederzukehren ;  wir  haben  oben  bei 
iesprechung  der  chronischen  Myelitis  (s.  S.  465)  von  ähnlichen  Er- 
abrangen  berichtet. 

Diagnose. 

Die  Erkennung  der  multiplen  Sklerose  kann  unter  Umständen 
ine  sehr  leichte,  unter  anderen  Umständen  eine  sehr  schwierige 
der  geradezu  unmögliche  Sache  sein.  —  Die  rein  cerebrale  Form 
diOrt  eigentlich  nicht  in  unser  Bereich,  kann  auch  mit  Rttcken- 
uurkskrankheiten  nicht  leicht  verwechselt  werden.  —  Die  rein  spi- 
ale  Form  ist,  wie  schon  gesagt,  häufig  von  der  einfachen  chronischen 
[yelitis  nicht  zu  unterscheiden  und  stellt  auch  schliesslich  nichts 
nderes  dar  als  diese. 

Es  bleibt  uns  also  nur  die  —  weitaus  häufigste  —  cerebro- 
pinale  Form  zur  Besprechung  übrig.  Sie  ist  in  ihren  ausgebil- 
lelen  Fällen  ausserordentlich  leicht  zu  erkennen;  in  den  seltenen 
Äomalen  Fällen  dagegen  oft  schwer  oder  gar  nicht.  Die  Symptome 
JSmen  so  unbedeutend,  so  vag  und  unbestimmt,  so  vieldeutig  sein. 
Ins  eine  Diagnose  entweder  gar  nicht,  oder  nur  mit  einer  gewissen 
rahrscheinlichkeit  gestellt  werden  kann. 

Wo  jedoch  die  folgenden  Erscheinungen  alle  oder  zum  grössten 
lieil  vorhanden  sind,  wird  man  die  Krankheit  mit  Leichtigkeit  dia- 
Bosticiren:  Entwicklung  mit  Schwindel  und  Unsicherheit  im  Gehen; 
lehr  oder  weniger  hochgradige  Parese  und  Paralyse  der  Extremi- 
iteD,  verbunden  mit  dem  charakteristischen  Tremor,  manchmal  auch 
it  Ataxie,  späterhin  mit  Muskelspannungen  und  Contracturen;  Stö- 
oigen  der  Sehthätigkeit ,  Nystagmus  und  charakteristische  Sprach- 
troDg;  Hissverhältniss  zwischen  der  hochgradigen  Motilitäts-  und 
tt  relativ  geringen  Sensibilitätsstörung;  Kopfschmerzen,  Schwindel- 
ifklle,  psychische  Störungen;  endlich  Bulbärsymptome,  Respirations- 
Inmgen,  apoplektiforme  Anfälle. 

Die  ausgesprochene  Krankheit  kann  eigentlich  nur  mit  zwei 
ünkheitsformen  verwechselt  werden.  Die  eine  davon  ist  die  Pa- 
lysis  agitans,  mit  welcher  sie  frtther  fast  allgemein  zusammen- 
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geworfen  wurde  und  jetzt  noch  hie  und  da  verwechselt  wird.    Tta.- 
sollte  nach  den  vortrefflichen  Auseiuanden^etzuugea  von  Cbarco-^^^ 
niclit  mehr  vorkümmeu.    Wer  die  beideu  Kraiikheit^ormen 
genau  beobachtet  hat,  wird  sie  nicht  leicht  miteinander  venveebselt 
die  Unterschiede  »ind  charakteristisch  und    sohlageod.     Hau  wi: 
wohl  m  einzelnen  Fällen  über  die   diagnoHtisicbe  Bedeutung  ei      -(^. 

seiner  Symptome  (a.  B.  gerade  des  Tremors)  etwas  im  Uoklai ^i, 

sein   kSmien,   aber  das  Gesammtkrankbeitsbüd   wird   in  der   Ke^^-^ 
eine  leichte  Unterscheidung  gestatten.  ™ 

Wir  stellen  im  Folgenden  die  bauptsäcblichsteti  differeutialf 
giiostischen  Merkmale  kurz  zusammen.  Das  wesentlichste  ist 
Art  des  Tremors.  Bei  der  Paralysis  agitaug  bat  das  Zittern  «JI*mi 
Charakter  kleiner,  bestimmten  complicirten  Bewegungen  äbnIi&Yier 
OscillAtiouen,  es  tritt  bei  vollkommener  Ruhe  auf,  kann  avzcb 
während  willkttrlicher  Bewegungen  fortbestehe»,  wird  aber  m^ist 
durch  Willensintention  vorübergehend  sistirt;  es  erstre-c-ki 
sich  selten  oder  niemals  auf  den  Kop£  Bei  der  mnlii]>ldi 
Sklerose  fehlt  das  Zittern  in  der  Ruhe  völlig,  es  wird 
durch  willkürliche  Bewegungen  hervorgerufen  uudg^t"- 
steigert;  der  Kopf  nimmt  regelmässig  daran  Theil;  ''^ 
erscheint  in  Form  grösserer,  ausgiebiger  Oscillationen ,  förmlicl^**" 
SchUttelus,  da»  sich  bei  willkUrlicheu  Anstrengungen  Über  «Jen 
ganzen  Körper  verbreitet.  —  Dit-  Paralysis  agitaus  ist  eine  Krau  **■■ 
heit  des  hüheren  Alters,  kommt  bei  Leuten  unter  4il  Jal»»^" 
60  gut  wie  nie  vor;  die  multiple  Sklerose  ist  eine  Krankheit  d  *^_^ 
jugendlichen  und  mittleren  Lebensalters,  die  selten  oder  x^' 
jenseits  der  40er  Jahre  sich  entwickelt.  Bei  Paralysis  agitaus 
die  Parese  erst  spät,  nach  jahrelangem  Leiden,  zu  dem  Trei 
hinzu,  bei  der  multiplen  Sklerose  gebt  die  Parese  oder  Fand. 
in  der  Regel  dem  Tremor  voraus  oder  folgt  ihm  doch  in  rela^ 
kurzer  Zeit.  Bei  der  Paralysis  agitans  fehlen  die  cerebralen  t^***j 
bulbären  Symptome,  die  scaudirende  Sprache,  die  SehstQnuig  tJ**"^ 
der  Nystagmus,  der  Schwindel,  die  Ataxie,  die  Sensibilitätestfii 
gen  und  die  Sphiucterenlähmnng  —  während  alle  diese  Symptu» 
zu  den  regehnaasigen  und  fast  eonstaiiten  Erscheinungen  der  um 
tiplen  Sklerose  gehören.  Ausser  diesen  in  den  meisten  Fällen 
ultgenden  Symptomen  wird  man  noch  aus  anderen,  hier  nicht 
Detail  anzuführenden  Erscheinungen  Anhaltspunkte  für  die  Diffen' 
tialdiagnose  gewinnen;  man  halte  vor  Allem  fest,  dass  es  sich 
der  Paralysis  agitans  um  eine  Krankheitsform  himdell,  welcher 
bcre  anatomische  VerJluderuugeii  im  C'eiitralurgan  eiitichiedeu  uit:^ 
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zn  G-x-^uide  liegen ,  während  es  sich  bei  der  multiplen  Sklerose  um 
schw^Te  anatomische  Läsionen  handelt. 

F.  8  oh  alt  ze  hat  jüngst  einen  Fall  publicirt,  in  welchem  bei 
VtLX-^lym   agitans   der   linken   oberen   Extremität   kleine  sklerotische 
He:E-de  in  den  Hintersträngen  und  dem  linken  Seitenstrang  der  Hals- 
ansehwellnng;  gleichzeitig  aber  viel  grössere  sklerotische  Veränderun- 
gei:^  in  der  Lendenanschwellnng  gefunden  wurden.    Man  könnte  daraus 
den  Schluss  ableiten  wollen,  dass  die  multiple  Sklerose  auch  die  Orund- 
Ift^e  des  Symptomenbildes  der  Paralysis  agitans  sei;  meines  Erachtens 
wtlrde  dieser  Schluss  entschieden  zu  weit  gehen.    Es  handelt  sich  in 
diesem  Fall  wohl  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  um  ein  rein  zufälliges 
Zusammentreffen.     Die  kleinen  Herde  im  Halstheil  können  wohl  nicht 
&l8  Ursache  der  Paralysis  agitans  beschuldigt  werden,  gegenüber  den 
zahlreichen  entgegenstehenden,  wohlconstatirten  Befunden.     Uebrigens 
machten  die  viel  grösseren  Herde  in  der  Lendenanschwellung  gar  keine 
^ymptome.   Der  einzig  sichere,  aus  diesem  Fall  zi^  abstrahirende  Schluss 
ist  der,  dass  bei  vorhandener  Paralysis  agitans  die  Anwesenheit  skle- 
i'otischer  Herde  im  Gehirn  und  R.-M.  nicht  ausgeschlossen  werden  kann. 
— >  Jedenfalls  geht  aus  zahlreichen  Thatsachen  hervor,  dass  die  ana- 
V>iKusche  Grundlage  der  Paralysis  agitans  noch  gänzlich  unbekannt  und 
höchst  wahrscheinlich  nicht  in  sklerotischen  Herden  des  R.-M.  zu  fin- 
den ist. 

Die  zweite  Krankheitsform,  mit  welcher  eine  Verwechselung 
'^^Öglieh  wäre,  ist  die  Hinterstrangsklerose,  die  Tabes  dorsalis 
(Ataxie  locomotrice).  Auch  hier  ist  in  den  ausgesprochenen  Fällen, 
obgleich  bei  der  multiplen  Sklerose  das  Symptom  der  Ataxie  ja  gar 
^^\xt  selten  ist,  die  Unterscheidung  meist  sehr  leicht. 

Für  die  Tabes  bezeichnend  sind:  die  lancinirenden  Schmerzen, 
^^  Gtirtelgeflihl ,  die  Sensibilitäts-  und  Blasenstörung,  das  Schwan- 
^^11  bei  geschlossenen  Augen,  die  Ataxie  ohne  erhebliche  Beeinträch- 
tigung der  groben  Kraft,  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  des  Nystag- 
mus, der  Sprachstörung,  der  psychischen  Störungen,  das  sehr  späte 
auftreten  von  Paresen  u.  s.  w. 

Ftlr  die  multiple  Sklerose  sprechen:  die  Schwindelanfälle,  die 
^^i'ebralen  Symptome,  das  frühzeitige  Auftreten  von  Paresen  und  Pa- 
^^^sen,  das  Auftreten  von  Contracturen,  die  Steigerung  der  Sehnen- 
5*^flexe,  der  Tremor  (welcher  von  der  Ataxie  leicht  zu  unterscheiden 
^^t)j  der  Nystagmus,  Sprachstörung,  psychische  Störungen,  apoplekti- 
*^nme  Anfälle  u.  s.  w. 

Selbst  in  den  Fällen,  wo  tabische  Symptome  die  multiple  Skle- 
»e  begleiten,  wird  man  in  der  Regel  aus  den  Paralysen  und  Con- 
^^atcturen,  dem  Tremor,  den  cerebralen  Symptomen,  dem  Schwindel 
^-    8.  w.  die  Anwesenheit  multipler  Herde  erkennen  können. 

Nur  die  Friedreich 'sehen  Fälle  von  hereditärer  Ataxie  künn- 
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ten  wegen  der   dabei   vorhandenen  Sprachstörung   und  Nystagi 
leichter  zu  Verwechslungen  führen  und  sind  auch  in  der  That 
französischen  Autoren  damit  verwechselt  worden.    Gewiss  mit 
recht;  es  handelt  sich  dabei  unzweifelhaft  um  eine  —  allerdi 
besondere   und  nicht  uncomplicirte  Form  der  Hinterstrangskler 
Man   wird   dieselbe   von   der  multiplen  Sklerose   zu   untersehei 
wissen  durch  das  Fehlen  der  Paresen  und  Paralysen,  der  Cont 
turen  und  Sehnenreflexe,  das  Fehlen  der  Sensibilitätsstörungen, 
psychischen  und  bulbären  Symptome,  der  Schwindel-  und  apopl 
tiformen  Anfälle  u.  s.  w. 

Der  Fall  von  Leube  (Jenaer  Krankenhausbericht)  fordert  al 
dings  zu  grosser  Vorsicht  in  der  Diagnose  auf.    Es  fand  sich  nach 
klinischen  Erscheinungen  der  multiplen  Sklerose  bei  der  Section  gr 
Degeneration  der  Hinterstrftnge  und  Seitenstrftnge  im  R.-M.,  gleichie 
aber  eine  diffuse  Sklerose  und  erhebliche  Meningealveri&nderungen 
Gehirn;  es  scheint  mir  nicht  so  sicher,  dass  es  sich  hier  um  die  « 
wohnlichen  Veränderungen  einer  grauen  Degeneration  der  Hinterstiin 
handelte,  wohl  aber  klar,  dass  die  mehr  oder  weniger  diffuse  Erki 
kung  des  Oehirns  schliesslich  dieselben  Symptome  machen  muss, 
eine  multiple,  herdft^rmige.   Es  werden  bei  jener  doch  dieselben  C 
tren  von  der  Krankheit  ergriffen  und  die  wesentlichsten  Symptome 
multiplen  Sklerose  hängen  doch  ohne  Zweifel  von  der  Erkrankung 
Gehirns  ab. 

Von  einigen  anderen  Krankheiten,   die   mit   lebhaftem  Ziti 
einhergehen  (Tremor  senilis,  mercurialis,  satuminus  etc.)  wird  c 
die  multiple  Sklerose  wohl  immer  mit  Leichtigkeit,  schon  aus 
anamnestischen  Momenten,  unterscheiden  können. 

Ebenso  wird  die  Unterscheidung  von  der  Chorea  minoi 
der  Regel  leicht  sein,  indem  das  Intentionszittem  sich  sehr  wesi 
lieh  von  den  choreatischen  Bewegungen  unterscheidet.  Aber  es 
mir  aus  einer  Beobachtung  wenigstens  die  Möglichkeit  nahegel 
worden,  dass  gelegentlich  bei  der  multiplen  Sklerose  auch  eini 
die  choreatische  Bewegungsstörung  als  Theilerscheinung  zum  \ 
schein  kommen  könne,  ähnlich  wie  wir  dies  fUr  die  Ataxie  gesei 
haben.  In  solchen  schwierigen  Fällen  wird  man  nur  dann,  w» 
andere  unzweifelhafte  Symptome  die  Diagnose  der  multiplen  SI 
rose  sicher  stellen,  das  richtige  Verhältniss  erkennen. 

Immer  berücksichtige  man  auch  hier,  dass  anomale  und  nnkl 
Fälle  vorkommen  und  dass  bei  der  ganz  zufälligen  und  regello 
Localisation  im  Nervensystem  die  allersonderbarsten  Krankheits! 
der  vorkommen  und  zu  mancherlei  Irrthümern  in  der  Diagnose  V 
anlassung  geben  können. 

Die  Prognose  der  multiplen  Sklerose  ist  nach  dem  früher^ 
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sagten  unter  allen  Umständen  eine  ungünstige.    Bis  jetzt  ist  keine 

«chere  Heilung  bekannt,  man  wird  also  über  das  endliehe  Schicksal 

der  Kranken  ausser  Zweifel  sein,  wenn  mau  ihnen  dasselbe  auch 

^cht  vorausyerktlndigen  wird.    Dass  die  Krankheit  oft  erhebliche 

Itemissionen  macht  und  lange  anhaltende  Besserungen  erfährt,  kann 

man  den  Kranken  zur  Beruhigung  im  Auge  behalten.    Den  meisten 

ivird  die  fast  sichere  Aussicht  auf  eine  lange  Dauer  des  Leidens, 

auf  eine  für  Jahre  hinaus  zu  garantirende  Fortdauer  des  Lebens  ein 

vrenn  auch  leidiger  Trost  sein. 

Die  specielle  Prognose  richtet  sich  nattlrlich  nach  den  Verhält- 
nissen des  einzelnen  Falles.    Es  braucht  hier  nicht   des  Breiteren 
ausgeführt  zu  werden,   in  welcher  Weise  der  mehr  oder  weniger 
rasche  Verlauf  des  Leidens,   das  Auftreten   von  einzelnen   gefahr- 
drohenden Symptomen,  von  Cystitis,  Decubitus,   bulbären  Erschei- 
nungen, apoplektiformen  Anfällen  u.  s.  w.  die  Prognose  zu  gestalten 
vermag.     Das  ergibt  sich   aus   allgemeinen  prognostischen  Grund- 
sätzen und   aus  der   im  Vorstehenden   gegebenen  Schilderung  der 
Krankheit. 

Therapie. 

Wir  können  hier  in  allem  Wesentlichen  auf  das  bei  der  Thera- 
pie der  chronischen  Myelitis  Gesagte  verweisen.  Dieselben  Erfah- 
^'^uigen,  Principien  und  Indicationen  gelten  auch  hier,  nur  mit  einer 
^och  grösseren  Einschränkung  in  Bezug  auf  den  zu  erwartenden  the- 
^peutischen  Erfolg. 

In  der  That  lauten  die  Angaben  aller  bisherigen  Autoren  tlber  die 
Therapie  der  multiplen  Sklerose  übereinstimmend  trostlos.    Char- 
^ot,  dem  vielleicht  die  reichste  Erfahrung  über  diese  Krankheit  — 
allerdings  vorwiegend  an  veralteten,  unheilbaren  Fällen  —  zu  Ge- 
'^te  steht,  weiss  fast  nur  von  Misserfolgen  zu  berichten:  Arsenik, 
belladonna,  Seeale,  Bromkalium,  Strychnin  hat  er  ganz  ohne  Nutzen 
^*^ wendet;  von  Chlorgold  und  Zinkphosphat  sah  er  eher  verschlim- 
mernde Wirkung;  dagegen  vom  Argent.  nitric.  evident  günstige,  wenn 
^Uch  nur  vorübergehende  Wirkung;  die  Hydrotherapie  fand  er  in 
^iuem  Falle  von  entschiedenem  Nutzen,  mit  der  Elektricität  räth  er 
^U  weiteren  Versuchen.    Hammond  empfiehlt  das  Bariumchlo- 
^id  zu  0,05  dreimal  täglich.    Schule  sah  von  Kaltwassercur  vor- 
übergehenden Erfolg;   ich    habe   dasselbe  beobachtet;   während   in 
^»aehreren  Fällen  (Otto,  Bärwinkel,  Berlin)  von  einer  Verschlim- 
^"ierung  durch  den  Gebrauch  der  Thermen  berichtet  wird.    In  einem 
Falle  der  hiesigen  medicinischen  Klinik,  welchem  später  der  galva- 
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nistbe  Strom  evidenten  Nutzen  brachte,  trat  nnler  dem  Gebntoi 
enbcntajier  Arsenikinjectionen  erhebliche  Begaerung  eio.  Von  el 
Heilung  ist,  wie  schon  gesagt,  nichts  Sicheres  betanut. 

Gleichwohl  müditen  weitere  Versuche,  besonder«  in  mehr  frisol 
Fällen,  nicht  aufzugeben  sein";  hie  und  da  wird  denn  doch,  ebei 
wie  bei  der  einfachen  chnmiechen  Myelitis,  ein  gflustige«  Keen) 
KU  erzielen  ■  Bein.  Zunäclist  wird  man  die  bei  der  chronischen  Tti 
litis  empfohlene  Behandlung  mit  Ausdauer  zu  vereucben  haben:  1 
sondern  empfiehlt  sich  hier  die  eousequente  Anwendung  di-s  gali 
nigchcn  Stromes,  der  Hydrotherapie  nnd  des  Argent.  uitricum. 

Bleiben  diese  Mittel  erfolglos,  so  wird  sich  immer  noch  Zeit  q 
Gelegenheit  zu  ausgedehnten  therapentiscbeu  Versui'hen  mit  idl 
möglichen  anderen  Mitteln  finden;  vielleicht  fUhrt  der  Zntkll 
noch  zur  Auffindung  eines  wirksamen  Mittels  auch  gegen  diese 
lose  Krankheit. 
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Soc.  XXVn.  p,  30.  1S76.  ~  Erlenmejer  Jun..  Bericht  üb.  d.  Eeilaiulalt  . 
Nerrenkr.  z.  Bendorf  n.  a,  w.  S.  26.  1877.  —  Prövost.  Ataxie  locomotr.  8c^ 
rose  deg  cord.  postär. ,  compliqn^e  d'une  sclörose  sym^triqae  dee  Ford.  lal^nr.,^ 
Areh-  de  Physiol.  1877.   ih  764.  —  0.  Kühler  u.  A.  Pick,  L'etier  combiiÄ^c» 

SprtemerkTanknneen  dos  R.-M.    Arch.  f.  Psych,  u.  Norv.  VIlI.  S.  251.  lh7S. ^ 

I.eyden,  Ueb.  d,  Betheiligung  der  Munkeln  u.  motor.  Ncrvenapp.  b.  d.  Ta'' 
Dentache  Zeitschr.  f.  pr.  Medic.  1S77.    Nr.  49-51.  —  Westphal,  Üeber 
frühes  Symptom  der  Tabes  dors.    Berl.  klin.  Woch.  167S.  Nr.  1. 

Landoifi  u.  Mosler.  Neuropatliol.  Studien.  Berlin,  klin.  Wochenachr  1^ 
Nr.  41.  —  E.  Rcmak  jun.,  üeber  zeitliche  Incongruenz  der  Berühnnga- 
Scbmertempfindung  bei  Tab,  dore,    Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  lY.  S. 

1674.  —  Naunyn.  Ueb.  eine  eigenthOml.  Anomal,  d.  Schmerzempfindung.  ' 
S-  7G0.  —  Osthoif,  TcrlangBamiing  d.  Schmerzempfind,  bei  Tabes.  Diss. 
langen  !S74.  —  Eertzberg,  Sensibititätsstörung  bei  Tabes  dors.    Dist. 

1675.  —  Leube,  Ueb.  Störungen  der  Bewegungsempfindung  bei  Kranken. 
tralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1S76.  Nr.  3S  —  Riebet,  £tudes  sur  I.  vitesse  ei 
modif.  de  la  sendb.  chez  les  ataxiques.  Gaz.  mM.  d.  Par,  1876.  Nr.  33  n.  3! 
F.  Oulmont,  De  la  repartit,  de«  troubles  d.  1.  senaibil,  dans  le  tabea  don 
de  son  ätade  par  la  mätb.  graphique.  Ibid.  IS77.  Nr.  1».  (Centralbl.  t«77.  Nr. 
^  Remak  Jan.,  Zu  den  Seneibilititsstfiningen  der  Tabes  dora.  Arch.  f.  "" 
u.  Nerv.  VII.  S.  406.  1677. 

Galezowaky,  Des  troubles  oculaircs  dans  l'atax.  loc,  progr.    Gaz.  des  bcp 

1674.  Nr.  85.  -  Leber,  Ueb.  graue  Degener.  d.  Sehnerven.  Arch,  f.  Ophth^^^iW 
XIV.  2.  S.  177.  1668.  —  Kiesselbach,  Zur  granen  Degen,  der  SehnarCÄ^»  * 
Erkrank,  des  CerebrospinalBjat.  Dias.  Erlangen  1''75.  —  Hempel,  Ueb.  Spt         "" 

myosis.   Arch.  f.  Ophthalm.  XXn.  1.  Ih7fi.  —  F"      "         ■"..,.    

Augenheilk.  von  A.  Gräfe  n.  Sätnisch.  VH. 

Krankh.  d.  Netihaut  n.  des  Sehnenen.  Ibid.  Bd.  T      ...  _    _. 

ret.    Essai  sur  les  symptomes  c^phaliqucs  du  Tabes  dorsalie.    Paris  tS7U*-.^    "i 

Symptome«  aous  la  dipendance  du  nerf  audiüf.    Bevue  mens.  1677.  Nr.  2  (»  ^  " 

tralbl.  1677.    Nr.  26.)  —  Althaus,  ünusual  form  of  progr.  locom.  ataxj  "^ 

anaesthexia  of  the  porlio  mollis,    Medic.  Eiaminer  1677.  Nr.  12.  (Centralbl.  1*        ' 

Hr.  22.) 

Delamarre,  Troubles  gastriqacs  dans  Tat.  1.  pr.  These.  Paria  \H 
Petitjean.  Criaes  gaatriques  dana  t'ataxie.  Th&ae  tS74.  —  Grainger  gs>  _^^ 
wart,  Pecüliar  form  of  gaslric  crisis  in  loc.  atasy.  Medic.  Tim.  1676.  Ck*^*^^ 
—  M.  Ravnaud,  Criaes  n^phr^liqnes  dans  Tat.  loc.  Arch.  g£ner,  Oct.  167^'** 
Lerebonllet,   Dea    crises  n^phr^qnes  dans  l'atai.  locom-     Gax.    bibdoÄ«*^ 

1676.  Nr.  ;il.  —  För^ol,  Sur  quelques  sympl.  viBCeranx-laryngo-bronchiqniw*^^ 
l'atax.  G«E.  h^bdom.  16C9.  Nr.  7.  —  Jean,  Troubles  atax.  du  cot^  dn  lar»^' 
et  dn  phar    Gfx.  h#bdom.  1676.  Nr.  27.  —  Cbvoaiek.  Tabes  coroplic.  milA-^^ 

fhje  des  linken  Halsspntiath.  u.  a,  w.   Allgem.  Wien.  med.  Zeit.  1674.  —  M.  C  ^-^ 
er.  H^miatrnpbie  d.  I.  langae  aurven.  d,  I.  coura  d'unc  ataxie.   Union  mid.  |t  ■ 
Nr.  72.  ^^ 

Charcot,  Sur  qnelqnea  arthropathies ,  qni  paratssent  d^ndre  etc.  At-^^^  ' 
a.  Physiol.  I,  p.  161.  160S  u.  II.  p.  121.  166».  —  Charcot  et  Joffroy,  LtSas^E»  ' 
de  I,  gubat.  grise  dana  un  ras  d'arüropath,  ataxigue.  Ibid.  IM  p.  306.  1670  ^^ 
Ball,  Arthropathica  etc.  Gaz.  des  hop.  186«.  Nr.  12s  u.  1*69.  Nr.  SS-Bl  ^^  '■ 
HeTTcy,  Arthrop.  lite  ä  Tat.  Ibid.  1866.  Nr.  33.  —  Blum,  Des  arthropa"  ' 
d'origine  nerveuse.  Thtse,  Pari«  1675.  p  19—50.  —  Buzzard,  Ijocomot.  a^  — — 
with  anomalous  joint  affeclions.  Lancet  1674.  Aug.  22,  —  Cbarcot.  Lii*  "|t^ 
pathol    et  frflcturea  tponlaneoK  multiples  dans  l'atax.   .\rch.  d.  Pbysiol.  Tl.  p.  '™ 


-  Förster,  Im  Handb.  d.  geiiLiW  ^ 
n.  1,  S.  131.  1676.  —  Tb.  LeW  •»• 
Bd.V.  S.  638  ff.  1677.  —  A.  Pt     '*'< 
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B74.  — Fore stier,  Arthropathies,  iractures  et  laxat.  cons^cut.  Paris  1874.— 
roehin,  Des  l^sions  ossenses  chez  les  atax.  6az.  des  höp.  1875.  Nr.  12.  — 
mjmond,  Note  snr  les  arthrop.  de  Tat.    Gaz.  m^d.  1876.  Nr.  8. 

B.  Bemak,  üeb.  d.  Behandlung  der  Tab.  d.  mit  d.  const.  galv.  Strom.  Med. 
»tralz.  1858.  Nr.  29.  1862.  Dec.  3.  —  Wunderlich,  Behanmung  der  Smnal- 
mJysen  mit  Silbersalpeter.  Arch.  d.  Heilk.  1861  u.  1863.—  Charcot  et  Vul- 
«n,  £mploi  du  nitrat  d'arg.  etc.  Bullet,  d.  Th^rap.  Juin  1862.  —  Eulen- 
irg,  Erfolg  V.  Arg.  nitr.  Verh.  d.  Berl.  med.  Ges.  1866.  Heft  2.  8.  142.  — 
itzig,  Schädliche  Wirkung  des  Arg.  nitr.  bei  Tabes  dors.  Berl.  klin.  Woch. 
67.  Nr. 31.  —  Dnjardin-Beaumetz,  Emploi  du  phosphore  etc.   Bull,  g^när. 

Th^rap.  1868.  —  Siredey,  Action  du  bromnre  de  potass.  dans  Tataz.  1.  pr. 

id.  1872.  Aoüt  30.  —  Delmus,  Six  observat.  d*atax.  loc.    Joum.  de  M^d.  d. 

Bord.    Mars  1865  (Kaltwassercur).  —  v.  Krafft-Ebing,  Ueb.  HeUnng  und 

dlbarkeit  der  Tabes  durch  den  salv.  Strom.   Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medic.  IX. 

72.  —  Karmin.  Fall  von  geheilter  Tabes.    Wien.  med.  Woch.  1868.   Nr.  35. 

Onimus,  De  remploi  des  courants  contin.  dans  le  trait.  de  Tat.  Gaz.  des 
p.  1868.  Nr.  116—119.  —  Delmar,  Trait.  de  Fat.  loc.  R6v.  mM.  1874.  Nr.  38. 
.  —  Waldmann,  Behandlung  der  Tabeskranken  als  Anhalt  für  Aerzte  und 
mnke.  Halle  1872.  —  Mendel.  Beb.  der  Tabes  dors.  Deutsche  Zeitschr.  f. 
akt.  Medic.  1874.  Nr.  39.  —  Fr.  Richter,  ibid.  1874.  Nr.  48.  —  üeb.  Tem- 
rator  und  Mechanik  der  Badeformen  bei  Tabes  etc.  Ibid.  1^75.  —  Gaste r, 
dde  of  silver  in  locom.  ataxy.  Philad.  med.  and  sunt.  Rep.  1875.  Dec.  —  Vgl. 
ssmrdem  die  Lehrbücher  der  Elektrotherapie,  der  Balneotherapie  und  Hydro- 
exapie,  femer  die  grossen  Handbücher  und  Encyclopädien  über  specielle  Patho- 
pe  und  Therapie,  welche  alle  mehr  oder  weniger  ausführliche  Darstellungen  der 
ithologie  und  Therapie  der  Tabes  enthalten. 

Oesehiehtliebes. 

Wir  beginnen  die  Besprechung  derjenigen  Rtlckenmarksaffectio- 
w,  welche  auf  einzelne  bestimmte  Theile  des  Rückenmarks -Quer- 
Imitts  beschränkt  sind ,  aber  sehr  verschiedene  Längsausdehnung 
reichen  können  (der  „  Systemerkrankungen ''),  mit  der  bekanntesten 
id  am  meisten  studirten  Form  derselben,  mit  der  grauen  Degene- 
tion  oder  degenerativen  Atrophie  (Friedreich)  der  weissen  Hinter- 
"^Inge.  Es  ist  dieselbe  Aifeetion,  die  man  jetzt  in  Deutschland  fast 
Igemein  als  ».Tabes  dorsalis"  bezeichnet,  den  früher  für  die  Atrophie 
sfi  R.-M.  im  Allgemeinen  gebrauchten  Ausdruck  auf  diese  specielle 
irm  beschränkend. 

Gewiss  war  diese  Krankheit  schon  den  ältesten  Aerzten  bekannt 
id  häufig  genug  zur  Beobachtung  gekommen.  Unter  den  spinalen 
rankheitsformen,  über  welche  sich  bei  Hippokrates,  bei  Galen, 
i^i  Bonetus  u.  A.  mehr  oder  weniger  deutliche  Bemerkungen  finden 
id  welche  unter  dem  Namen  der  Tabes,  der  Phthisis  ischiadica 
B.  w.  verstanden  wurden,  fanden  sich  ohne  Zweifel  auch  Fälle 
Ml  Hinterstrangsklerose.  Es  lohnt  sich  aber  kaum,  den  Angaben 
ar  alten  Aerzte  über  diese  Krankheitsformen  genauer  nachzuspüren, 
Ä  von  einer  genaueren  Charakterisirung  und  richtigen  Unterschei- 
ang  derselben  nirgends  die  Rede  ist 

Ebenso  wenig  verlohnt  es  sich,  all  den  Schilderungen  über  Tabes 
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dorsalis^  Rückenmarksdarre  u.  s.  w.  nachzugehen,  welche  zu  En* 
des  vorigen  und  zu  Anfang  dieses  Jahrhunderts  von  den  Folg 
sexueller  Ausschweifungen  und  von  Spermatorrhoe  entworfen  wi 
den  und  welche  in  Lallemand's  Uebertreibongen  gipfelten. 

Erst  im  3.  und  4.  Jahrzehnt  unseres  Jahrhunderts  tauchen  i 
erst  vereinzelte  exactere  Beobachtungen  auf,  welche  als  die  erat! 
Bausteine  zur  Lehre  von  der  Tabes  dorsalis  zu  betrachten  sind.  L 
anatomischen  Beobachtungen  von  Hutin  (1827)  und  Monod  (18« 
gehören  unzweifelhaft  dieser  Krankheit  an,  obgleich  die  letztes 
noch  von  0 1 1  i  v  i  e  r  als  Fälle  von  Hypertrophie  der  grauen  Substr 
aufgeffthrt  wurden.  —  Cruveilhier  gab  in  seinem  bertlhmten  A. 
neben  vortrefflicher  anatomischer  Darstellung  auch  eine  Reihe 
Krankheitsgeschichten. 

Im  Wesentlichen  aber  waren  es  in  den  folgenden  «wei  Dem 
nien  deutsche  Aerzte,  welche  sich  mit  der  Bearbeitung  der  Ts 
befassten,  das  Krankheitsbild  derselben  genauer  präcisirten  und 
dazu  gehörigen  Sectionsergebnisse  sammelten.  Man  kann  die  Dias 
tation  von  W.  Hörn  (1827)  als  den  Ausgangspunkt  dieser  Arb^* 
betrachten.  In  der  späteren  classischen  Beschreibung  von  Romb  < 
wurden  bereits  alle  Hauptsymptome  der  Krankheit  aufgezählt,  m^ 
die  eigenthtlmliche  Form  der  Bewegungsstörung  schon  von  der  eig^ 
liehen  Paralyse  unterschieden.  Die  anatomischen  Veränderungen  i^ 
den  durch  die  Untersuchungen  von.Froriep,  E.  Hörn,  Jaeo 
u.  A.  genauer  bekannt  und  die  Arbeit  von  Steinthal  (1844)  j 
schon  eine  ziemlich  vollständige  Darstellung  der  Pathologie  der  Tal 
wenn  sie  auch  allerdings  noch  mancherlei  fremdartiges  zu  dersell 
rechnet.  Die  deutschen  Physiologen  (Joh.  Müller,  Spiess) 
kannten  die  eigenthümliche  Form  der  Bewegungsstörung  an,  wel^ 
Bouillaud  (1845)  und  Todd  (1847)  richtig  als  eine  Coordinafi(^ 
Störung  und  nicht  als  Lähmung  auffassten.  Die  von  Wunderli 
(1854)  gegebene  Beschreibung  der  Krankheit  lässt  nicht  viel  zu  wl 
scheu  übrig.  Rokitansky  und  Tür ck  förderten  die  Kenntniss  ( 
anatomischen  Veränderungen  durch  ihre  mikroskopischen  Untersu« 
ungen.  Es  war  also  in  Deutschland  schon  im  Beginn  der  fünfkij 
Jahre  die  Geschichte  und  pathologische  Anatomie  der  Tabes  dorst 
in  ihren  ELauptzügen  festgestellt  und  dem  ärztlichen  Publikum  h 
reichend  geläufig. 

Es  war  deshalb  ein  etwas  eigenthttmliches  und  jedenfalls  unl 
rech tigtes  Unternehmen  von  Duchenne,  im  Jahre  1858  die  Krai 
heit  als  eine  ganz  neue  und  unter  einem  neuen  Namen  („Ataxie  lo 
motrice  progressive")  zu  beschreiben.    Mit  vollständiger  Ignoriru 
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aller  Arbeiten  seiner  Vorgänger  sucht  er  aas  theoretischen  Gründen 
den  Sitz  der  Krankheit  im  Kleinhirn,  während  derselbe  im  R.-M. 
9eh<m  längst  gefunden  war. 

Allerdings  muss  dabei  anerkannt  werden,  dass  Duchenne  eine 
ganz  vortreffliche  und  bis  dahin  unerreicht  präcise  Darstellung  des 
Krankheitsbildes  gab ;  dass  er  die  Erscheinungen  des  ersten  Stadiums 
1er  Krankheit,  wenn  auch  in  et^vas  allzu  einseitiger  Weise,  charak- 
terisirte  und  betonte;  dass  er  zuerst  den  Begriff  der  Coordinations- 
Störung  (Ataxie)  genauer  feststellte  und  in  unzweideutiger  Weise  das 
Elrlialtensein  der  groben  Kraft  mittels  des  Dynamometers  nachwies. 

Jedenfalls  hat  aber  die  Arbeit  Duchenne's,  von  welcher  eine 
neae  Epoche  in  der  Lehre  der  Tabes  datirt,  nach  allen  Richtungen 
hin  ausserordentlich  anregend  gewirkt  und  den  Anstoss  zu  so  zahl- 
reichen Arbeiten  über  Tabes  dorsalis  gegeben,  dass  die  Literatur  der- 
selben jetzt  schon  zu  einem  kaum  zu  bewältigenden  Umfang  ange- 
aehwoUen  ist. 

Zunächst  entstanden  in  Frankreich  zahlreiche  Untersuchungen 
imd  Discussionen  über  die  „neue^^  Krankheit,  welche  sich  unter  dem 
mächtigen  Schutze  von  Trousseau  sehr  bald  allgemeiner  Anerken- 
nimg  erfreute.  Theils  zusammenfassende  Darstellungen  (Dujardiu- 
Beaumetz,  Mar.  Carrä  u.  s.  w.)  theils  casuistische  Beiträge  (von 
Boardon,  Luys,  Oulmont,  Teissier,  Dumenil,  Charcot, 
Vulpian  u.  A.)  häuften  umfassendes  Material  an  und  klärten  die 
AjMchauungen.  Angeregt  durch  eine  von  der  Akademie  gestellte 
PÄ'tisfrage  erschienen  1864  und  IS65  mehrere  grössere  Werke  über  die 
Ataxie,  welche  die  Frage  in  erschöpfender  und  zum  Theil  ganz  vor- 
^efflicher  Weise  behandelten.  (Topinard,Mar.  Carr6,Jaccoud.) 

Aber  auch  in  Deutschland  entstanden  zahlreiche  und  vortreffliche 
^^beiten.  Im  Jahre  1863  erschienen  drei  sehr  beachtenswerthe  und 
^^  die  Geschichte  der  Tabes  bedeutungsvolle  Arbeiten,  von  Fried- 
"^ich,  Eisenmanu  und  Leyden,  an  welche  sich  weiterhin  zalil- 
^iche  kleinere  und  grössere  Mittheilungen  und  Untersuchungen  an- 
'^Mossen  (Westphal,  Frommann,  Späth,  Remak,  Benedikt, 
*  inkelnburg,  Boening  u.  A.). 

Seidem  hat  die  Production  von  Arbeiten  über  die  Tabes  nocli 
^Um  eine  Verminderung  erlitten;  besonders  aus  Frankreich  und 
"^Htschland  bringt  jedes  Jahr  ein  Reihe  von  werthvoUeu  Beiträgen, 
^Ährend  die  englische  Literatur  ausser  den  trefflichen  Arbeiten  von 
--•ockhart  Clarke  eigentlich  nur  sehr  wenig  über  diese  Krankheit 
-nthält. 

Die  letzten  Jahre  haben  unsere  Kenntnisse  über  die  Tabes  noch 

Haodbach  d.  j^pec.  Pathulugie  n.  Therapie.    Bd.  XI.  1.    i.  Aafl.  34 
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immer  wesentlich  gefördert  und  vertieft,  obgleich  wir  wohl  nodi  v 
von  einem  endgültigen  Abschlnes  derselben  entfernt  sind.    Die  i 
tomischen  Veränderungen  sind  in  ihren  feineren  histologischen  I>et^^'j^ 
nnd  in  ihrer  genaueren  Localisation  auf  dem  QnerMchnitt  des  R.-Jf, 
genauer  erforscht  worden;  das  Krankbeitebild   ist  schärfer   präci-sirt 
und  von  unweeentliehen  und  zufiilligeu  Beimischungen  gereinigt  u-or  J 
den;  sorgfältige  Detaüboobachtimg  lehrte  eine  Reibe  seltenerer,  abta  I 
nicht  minder  interessanter  Symptome  kennen;  die  Theorie  der  KnuK*  | 
heit  nnd  ihrer  einzelnen  Symptome  ist  in  eingehenden  und  lebhafl^^" 
Discnssionen  erörtert,  jedoch  noch  nicht  endgültig  festgestellt  »»;»■"■ 
den;  die  Diagnose  ist  erleichtert  und  verfeinert,  die  Abgrenzung  d^ 
Krankheit  gegen  benachbarte  und  verwandte  Krankheitsformen  gtf^ 
erheblich  gefördert  worden;  und  auch  die  vormals  so  trllbe  Prognoü^^ 
der  Krankheit  ist  durch  nennenswerthe  Fortschritte  in  der  Therap^^, 
derselben  wesentlicih  modificirt  worden.     Die  Belege    dafUr  find««^'" 
sich  in  den  im  Literaturverzeichniss  aufgeführten  Scbriften  der  letH 
10  Jahre. 

Es  wtirde  uns  zu  weit  ftlhreu,  wenn  wir  auch  nur  ganz  ober- — ' 
fläcblich  die  geschichtliche  Entwicklung  der  einzelnen  wiase&BchaA — 
lieben  Errungenschaften  Über  die  Tabes  verfolgen  wollten:  wenn  iril  "^ 
nachweisen  wollten,  wie  sich  die  anatomischen  Ansichten  allmälig  "^ 
bis  zu  dem  beutigen  Standpunkte  entwickelten ;  wie  die  theoretischeii  ' 
Ansichten  Über  die  ganze  Krankheit  und  über  einzelne  ihrer  Sjm-  ' 
ptome  (z.  B.  die  Ataxie)  sich  unter  den  lebbafteeten  StreitigJEdtea  -< 
allmälig  gestaltet  haben;  welche  Entwicklnngsstadieu  die  Thenpi«  s 
der  Krankheit  selbst  gemacht  hat  u.  s.  w.  Darüber  mag  der  i 
begierige  Leser  seine  Specialstudien  machen. 

Nur  eine  Bemerkung  sei  uns  gestattet  Über  die  zweckmässige 
Benennung  der  Krankheit.  Keine  von  allen  bisher  «blichen  R 
nenunngen  kann  als  vollkommen  zutreffend  oder  erschöpfend  bczetol 
net  werden.  Die  Bezeichnung  „Tabes  dorsalis"  ist  historisch  1 
anatomisch  jedenfalls  gar  nicht  zu  rechtfertigen,  obgleich  sie  wen&^. 
stens  den  Vorzug  der  Anciennitftt  bat.  Noch  unglflcklicher  gewUi// 
ist  jedenfalls  die  Bezeichnung  „Ataxie  locomotrice  progressive",  da 
dieselbe  von  einem  einzelnen  Symptome  hergenommen  ist,  welcbes  ' 
oft  erst  nach  jahrelangem  Bestehen  der  Krankheit  erscheint  und  ge- 
legentlich auch  bei  andern  Krankheiten  vorkommt  Vom  anatorai- 
sehen  Standpunkte,  auf  dem  wir  uns  ja  nach  Kräften  zu  erhalten 
suchen  mUssen,  wäre  die  Bezeichnung  „graue  Degeneration  oder  Ar- 
generative  Atrophie  der  spinalen  Hinterstränge"  noch  am  ebestei»  n> 
aeceptiren;  ausser  ihrer  Länge  und  Schwerfälligkeit  steht  aber  ili' 
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Bezeiehnnng  entgegen ,  dass  sie  nur  ein  relativ  spätes  Stadium  der 
anatomischen  Veränderungen  bezeichnet  und  dass  sie  höchst  wahr- 
selieinlich  nicht  einmal  erschöpfend  ist,  da  eine  Ausbreitung  des  Pro- 
eesses  auf  die  graue  Substanz  und  benachbarte  Theile  der  Seiten- 
strlnge  vermuthlich  die  Regel  bildet.  Derselbe  Einwand  trifft  den 
Namen  ^^Lieukomyelitis  posterior  chronica",  obgleich  derselbe  den 
ehronisch-entztlndlichen  Charakter  des  Processes  in  glücklicher  Weise 
betont 

Doch  es  ist  am  Ende  einerlei,  wie  man  eine  Sache  benennt  und 
die  Hauptsache  bleibt,  zu  wissen,  und  zu  bestimmen,  was  man  unter 
einer  bestimmten  Bezeichnung  verstanden  wissen  will.    Kann  man 
rieh  über  die  klinische  und  anatomische  Charakterisirung  der  Krank- 
heit einigen  —  und  ich  denke,  das  hat  heutzutage  gerade  flir  die 
8DS  jetzt  beschäftigende  Krankheit  keine  nennenswerthen  Schwierig- 
keiten mehr  —  so  wird  man  sich  auch  ttber  eine  passende  Bezeich- 
^ong  derselben  verständigen.     Es  dürfte  unseres  Erachtens  —  bis 
^tWHB  Besseres  geftmden  wird  —  am  passendsten  sein,  den  alten, 
iuroh  Romberg  eingebürgerten,  und  auch  neuerdings  von  den  Fran- 
zosen vielfach  gebrauchten  Namen  Tabes  dorsalis  beizubehalten,  mit 
*Q»<irücklicher  Beschränkung   dieser  Bezeichnung  auf  die   in   den 
folgenden  Blättern  zu  schildernde  Krankheitsform.    Auch  die  nicht 
Tiel    präjudicirende  Bezeichnung  „Hinterstrangsklerose"  dürfte  sich 
to*    Ereunde  des  anatomischen  Standpunktes  ihrer  Kürze  wegen  em- 
pfehlen. 0 


1)  Es  mag  hier  eine  Bemerkung  über  die  sprachliche  Richtigkeit  der  Ter- 

Bcl^edenen  auf  die  Tabes  sich  beziehenden  Ausdrücke  erlaubt  sein.  —  Was  zu- 

i^^list  das  Beiwort  „dorsalis"  anlangt,  so  schreiben  ältere  Autoren  und  auch  noch 

vi^^^che  Neueren  immer  „dorsualis".    Diese  Form  ist  aUerdings  die  einzige  im 

^^teinischen,  aber  nur  bei  spätlateinischen,  unclassischen  Autoren  vorkommende. 

^^  sie  aber  entschieden  unschön  und  schwerfällig  ist,  da  die  entschieden  richtigere 

l^orm  „dorsalis"  dem  Geiste  der  lateinischen  Sprache  durchaus  nicht  widerspricht, 

^  dieselbe  im  Französischen  gebraucht  wird  und  in  der  anatomischen  Nomen - 

^^^'^r  ausschliesslich  üblich  ist,  glaubte  ich  die  Form  „dorsalis"  ohne  Bedenken 

^^r  Form  „dorsualis"  vorziehen  zu  dürfen.  —  Schwieriger  liegt  die  Sache  mit 

dem  Worte  „Tabes"  und  seinen  Ableitungen.    Das  Wort  ist  lateinisch  und  hat 

^  Genitiv  „tabis".    Man  liest  nun  von  „Tabikem"  und  „Tabetikem",  von  „ta- 

l^chen"  und  „tabetlschen"  Symptomen.    In  der  Hoffiiung  ganz  bestimmte  An- 

f^Bpunkte  für  die  Richtigkeit  der  einen  oder  andern  Form  zu  erhalten,  habe 

*^h  mit  verschiedenen  hervorragenden  Philologen  über  diese  Frage  conferirt.   Das 

^^nltat  war  leider  nicht  ganz  entscheidend.   Die  Ableitungen  „tabicus"  oder  gar 

»'^beticus"  wurden  allerseits  ganz  entschieden  als  unlateinisch  perhorrescirt.   Mir 

^^'^e  gesagt,  dass  das  beste  aus  dem  Worte  Tabes  zu  bildende  Acyectiv  „tabi- 

^^^'*  sei-,  dass  ausserdem  aber  auch  „tabidosns"  und  selbst  „tabiosus"  vorkomme 

34* 
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Begrlffsbestimmanf. 

Wir  verstehen  unter  der  Tabes  dorsalis  eine  höchst  wahrscht^i;^. 
lieh  der  Gruppe  der  chronischen  Myelitis  zuzurechnende,  lang^aa^m 
verlaufende  Rückenmarkskrankheit,  die  vorwiegend  im  jugendlicli  m±n 
und  mittleren  Lebensalter  auftritt. 

Dieselbe  ist  anatomisch  charakterisirt  durch  bandförmige,    ^mr 
grauen  Degeneration  ftlhrende  Sklerose  der  weissen  Hintersträiigg^ 
wahrscheinlich  aber  auch  durch  spätere  Betheiligung  der  nächsts^ii- 
liegenden  Theile  der  weissen  Seitenstränge  und  der  grauen  Hinter- 
Säulen;  doch  steht  über  die  mehr  oder  weniger   regelmässige  uxid 
constante  Betheiligung  derselben  noch  nichts  Näheres  fest.     Die  AJ- 
fection  beginnt  gewöhnlich  im  Lendentheil  und  kann  sich  durch  d^^w 
ganze  K.-M.  Ins  hinauf  in  den  oberen  Cervicaltheil  und  selbst  in  Asa 
verlängerte  Mark  hinein  fortsetzen. 

Klinisch  ist  die  Krankheit  charakterisirt  durch  ein  erstes,  oft 
auf  viele  Jahre  sich  erstreckendes  Stadium,  für  welches  lancinireixde 
Schmerzen,  Störungen  gewisser  Himnerven  (der  Optici,  der  Äugten- 
muskeluerven),  Parästhesieu  in  den  Beinen,  am  Rumpf,  im  Ulnax-is- 
gebiet,  Schwäche,  leichtere  Ermüdung  und  Unsicherheit  der  Beine, 
Blasen-  und  Geschlechtsschwäche  bezeichnend  genug  sind; 

durch  ein  zweites  Stadium  der  voll  entwickelten  Krankheit^  ^^ 
welchem  neben  mehr  oder  weniger  hochgradigen  Sensibilitätsst^^r^'*' 
gen  (Schmerzen,  Anästhesien,  Parästhesieu,  GUrtelgefÜhl  u.  s.  ^^•)» 
neben  der  Blasen-  und  Geachlechtsschwäche  und  der  Störung  &' 
wisser  Himnerven  besonders  eine  deutliche  und  charakteristische  Stö- 
rung in  der  Coordination  der  Bewegungen  hervortritt,  ohne  dasd    ^^ 


und  erlaubt  sei.    Meine  Versuche  nun.  daraus  die  nothwendigen  deutschen    ^^^ 
drücke  zu  bilden,   haben  mich  nicht  sehr  befriedigt.    Ich  zweifle,  ob  es  3^**^ 
finden  würde,  wenn  ich  vorschlüge,  einen  an  Tabes  Leidenden  künftighin  als  ^•^*** 
„Tabiden"  oder  einen  ..Tabiösen*'  zu  bezeichnen  ^obgleich  Analogien  nicht  g»^*"**^^ 
fehlen:   ,,timid",  „morbid"*  ..cariös**  u.  s.  w.):  auch  die  Symptome  der  Tab0^ 
„tabide"  oder  „tabidose'*  oder  ..tabiösc"  zu  bezeichnen,  will  meinem  Ohr  rt*^  ■ 
recht  zusagen:  am  ehesten  ginge  wohl  noch  das  letztere  Wort.  —  Es  ist    "^^ 
dem  Geiste  der  deutschen  8prachbildung  am  meisten  conform,  wenn  wir  mit 
Stamm  des  Wortes  Tabes,   den  wir  aus  dem  Lateinischen  herübemehmen . 
jenige  Endsylbe  verbinden,  welche  den  Besitz  wler  die  Zusammengehörigkeit  ä?*^*' 
Sache  ausdrückt;  und  das  dürfte  für  diesen  Fall  die  Endsylbe  .4sch'*  sdo  •      *J 
wäre  also  zu  sagen,  ein  „Tabischer",  ..tabische'*  Symptome,  wie  das  Westp*^* 
schon  angeregt  hat.    Ob  daneben  noch  ..Tabiker*  erlaubt  werden  kann,  lasse    ^^ 
dahingestellt:  jedenfalls   aber  ist   der  ..Tabetiker"   womöglich   abzuschafien-      " 
Uebrigens  möchte  ich  damit  diese  nicht  uninteressante  Frage  nur  zur  w&tB^"^^ 
Discussion  gestellt  haben. 
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i  Kraft  der  Bewegungen  in  erheblichem  Grade  beeinträchtigt 
(Ataxie).  Die  cerebralen  Functionen  bleiben  dabei  intact; 
endlich  durch  ein  letztes  Stadium  der  fortschreitenden  spinalen 
lung,  charakterisirt  durch  wirkliche  Paralyse ,  Muskelatrophie, 
"aeturen,  Blasenleiden,  Decubitus  und  endlichen  allgemeinen  Ma- 
is. 

Es  ist  eine  Krankheit  von  entschieden  progressivem  Charakter, 
auch  allerdings  in  nicht  gerade  seltenen  Fällen  Stillstand  und 
)mng,  in  einzelnen  Fällen  sogar  wirkliche  Heilung  eintritt, 
[mmer  handelt  es  sich  um  eine  lange  Krankheitsdauer,  die  sich 
Jahren,  nicht  selten  nach  Jahrzehnten  berechnet 

Aetlologie  und  Pathogenese. 

Die  Tabes  ist  eine  der  am  häufigsten  vorkommenden  Rttcken- 
saflFectionen.  Die  Prädisposition  zu  derselben  muss  dem- 
eine ziemlich  verbreitete  sein. 

Bei  der  Entwicklung  einer  solchen  spielt  gewiss  die  neuro - 
ische  Belastung  zahlreicher  Individuen  eine  hervorragende 
.  Die  zunehmende  Häufigkeit  der  Nervenkrankheiten  überhaupt, 
ier  Tabes  insbesondere,  die  grosse  Zahl  nervöser  und  hysteri- 
Frauen  bedingen  es,  dass  immer  mehr  Individuen  mit  der  All- 
zu Nervenkrankheiten  geboren  werden.  Man  wird  in  der  Fa- 
Dgeschichte  der  Tabischen  nicht  selten  das  Vorkommen  von 
irie,  Epilepsie,  Geisteskrankheiten,  Migräne,  oder  auch  nur  von 
)m,  Trunksucht,  von  Schädelanomalien,  Missbildungen  der  Ohr- 
hel  u.  s.  w.  constatiren  können.  Trousseau,  Rosenthal, 
inard  u.  A.  haben  solche  Beispiele  erzählt.  Am  seltensten  ist 
von  einer  directen  hereditären  Uebertragung  der  Krankheit  die 
;  das  prägnanteste  Beispiel  hierfür  ist  das  von  Carr^,  welcher 
ner  Familie  in  drei  Generationen  18  Fälle  von  der  Krankheit 
)mmen  sah.  In  der  Regel  übertragen  die  Eltern  auf  die  Kinder 
lie  Prädisposition  zur  Tabes;  dies  gilt  besonders  auch  für  die 
•"ried reich  mitgetheilten  merkwürdigen  Beobachtungen:  in  drei 
hiedenen  Familien  wurden  jedesmal  mehrere  Geschwister  fast 
imselben  Alter  von  der  Krankheit  befallen,  ohne  dass  die  Eltern 
t  daran  gelitten  hätten.  Man  kann  sich  wohl  nur  vorstellen, 
in  solchen  Fällen  eine  gewisse  Schwäche  und  Reizbarkeit  des 
ensystems,  vielleicht  auch  eine  Art  Bildungshemmung  gewisser 
le  desselben  hereditär  übertragen  ist,  welche  das  Nervensystem 
Äusseren  Schädlichkeiten  gegenüber  weniger  resistent  macht. 
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Immerhin  gibt  es  nach  meinen  Beobachtungen  sehr  zahlreich  «^<> 
Fälle  von  Tabes,  in  welchen  eine  hereditäre  nenropathische  B^^«,. 
stung  entschieden  fehlt,  die  Kranken  ans  nenrOs  vollkommen  ge&x;^^. 
den  Familien  stammen. 

Fast  sämmtliche  Beobachter  geben  tibereinstimmend  an,  d^^^ä» 
das  männliche  Geschlecht  eine  entschieden  grössere  Prädispositio/f 
zur  Tabes  zeige,  als  das  weibliche.    Ich  kann  das  nach  mein^o 
eignen  Beobachtungen  in  vollem  Maasse  bestätigen;  anter  83  foo 
mir  beobachteten  Fällen  unzweifelhafter  Tabes  finden  sich  74  Männer 
und  blos  9  Weiber.    Es  ist  wahrscheinlich,  dass  diese  erhöhte  Prü- 
disposition  zum  grossen  Theile  darauf  beruht,  dass  Männer  sich  de^B 
wirksamsten  directen  Ursachen  der  Tabes,  Erkältungen  und  sexuellen 
Excessen,  in  weit  höherem  Maasse  aussetzen  als  Weiber.    Doch  dtlift« 
dies  ftlr  eine   so  auftallende  Präponderanz  nicht  vollkommen  erklSI- 
rend  sein. 


Steinthal: 

Eisenmann: 

Schulze: 

Cyon: 

L  e  0  n  h  a  r  (1 1 : 

Erb: 


1 
l 
l 
l 
1 
l 
1 
l 


Die  Zusammenstellungen  verschiedener  Autoren  zeigen,  obgleich  sie 
ausnahmslos  ein  erhebliches  Ueberwiegen  der  Erkrankung  bei  Minnen 
constatiren,  doch  grosse  Unterschiede  in  Betreff  des  Verhältnissei  äLet 
Häufigkeit  der  Erkrankung  bei  Männern  und  Weibern.  Ich  itelle 
einige  der  betrefienden  Angaben  hier  zusammen: 

M.  Garre:  42  M.  18  W.;  ungefähres  Verhältniss  2,5 

Topinard:        21  M.     4  W.;  ,  „  5 

42  M.     6  W.;  „  „  7 

46  M.  20  W.;  „  „  2,5 

37  M.     9  W.;  „  „  4 

149  M.  43  W.;  „  „  3,5 

12  M.   11   W.;  „  „  l 

74   M.     9   W.;  „  „  S 

Eine  Zusammenaddirung  dieser  Zahlen  ist  nicht  thunlicb,   da     ^^ 
z.  Th.  sicli  auf  dieselben  Krankheitsfälle  beziehen.     Natürlich  lAnff^^ 
dieselben  sehr  von  dem  zufälligen  Materialzuflusse  ab  und  nur  so  iC^ 
sich  die  auffallende  Angabe  von  Leonhardt  erklären,  die  sich  all^!' 
dings  auch  nur  in   sehr   kleinen  Zahlen  bewegt.     Jedenfalls  steht    ^^^ 
Präponderanz  des  männlichen  Geschlechts  ttber  jeden  Zweifel  fest- 

Die  Tabes  ist  eine  Krankheit  des  jugendlichen  und  mi^^ 
leren  Lebensalters;  weitaus  die  meisten  Individuen  stehen  b^'^^ 
Beginn  der  Erkrankung  auf  der  Höhe  des  Lebens,  zwischen  d^^'"* 
HO.  und  50.  Lebensjahr;  auch  im  3.  Lebensdecennium  sind  die  ^^^' 
krankungsfUlle  noch  ziemlich  häufig,  vor  dem  20.  und  nach  d^^"* 
fünfzigsten  Lebensjahre  aber  sind  sie  sehr  selten.  Auch  dies  dH^^'^^^ 
mit  den  obenerwähnten  ursächlichen  Momenten  zusammenhängeiE^ 

Unter  68  eigenen  Beobachtungen,  in  welchen  der  Beginn      --'^^^ 
Krankheit  mit  einiger  Sicherheit  ermittelt  werden  konnte,  fiel 


j"»-j 
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zwischen  das  11.  und  20.  Lebensjahr    3  mal 
r     21.    „30.  „  13     „ 

«     31.    „     40.  n  31     , 

n      41.    „      50.  „  18     „ 

»  „      51.    „      60.  „  3     „ 

nit  stimmen  die  Znsammenstellungen  anderer  Beobachter  (To- 
f  Garrö,  Oyon  u.  s.  w.)  ziemlich  genau  überein. 

ngt  wohl  ebenfalls  mit  der  grösseren  Einwirkung  äusserer 
Leiten  zusammen,  dass  gewisse  Berufsarten  ein  etwas 
Gontingent  zu  der  Zahl  der  Tabeskranken  stellen.  Man 
dies  besonders  von  solchen  Leuten,  die  durch  ihren  Beruf 
i  sind,  sich  allen  Unbilden  der  Witterung,  Kälte  nnd 
[fig  auszusetzen,  sich  allen  möglichen  körperlichen  Stra- 
unterziehen  u.  s.  w.,  so  von  Geschäftsreisenden,  Jägern, 
tt,  Soldaten,  Eisarbeitem,  Feuerarbeitem ,  Eisenbahncon- 

Fischem  u.  s.  w.  Immerhin  sind  das  mehr  untergeord- 
;ufällige  Momente. 

erliche  und  geistige  Ueberanstrengungen  gehören 
zu  den  Schädlichkeiten,  welche  eine  erhöhte  Disposition 

bedingen  können.  Die  gesteigerten  Anforderungen  im 
IS  Dasein,  die  Aufregungen  und  Anstrengungen  des  mo- 
ialen  Lebens  sind  gewiss  nicht  zum  kleinsten  Theile  Schuld 
lufigeren  Vorkommen  der  Tabes  in  unsem  Tagen.  Es  er- 
daraus  wohl  die  grössere  Häufigkeit  des  Leidens  in  den 
Idten  und  in  den  höheren  Berufsklassen,  in  welchen  geistige 
engung,  Noth,  Sorgen,  Kummer,  verfehlter  Lebensberuf 
ifig  eine  sehr  grosse  Rolle  spielen.  Alle  diese  Dinge  sind 
•rper  und  speciell  das  Nervensystem  schwächende  und  da- 
Erkrankung  disponirende  zu  bezeichnen, 
nlicher  Weise  mögen  vorausgegangene,  einmalige  oder 
3  acute  und  chronische  Krankheiten  (Typhus,  In- 
u.  dgl.)  prädisponirend  wirken  (E.  Schulze).  Auch  von 
ilis  mag  ein  ähnliches  Verhältniss  behauptet  werden; 
1  auch  die  Existenz  einer  wirklich  syphilitischen,  speci- 
aterstrangsklerose  vielleicht  bezweifelt  werden  kann,    so 

das  auffallend  häufige  Auftreten  der  Tabes  bei  frtlher 
len  die  Annahme  eines  rein  zufälligen  Zusammentreffens 

zu.  Unentschieden  mag  dabei  fllr  jetzt  noch  bleiben,  ob 
is  bloss  als  prädisponirendes  oder  mehr  als  direct  veran- 
tfoment  wirkt. 

3denfalls  nicht  geringer  Bedeutung,  zum  mindesten  fttr  die 
lg  der  Prädisposition  zur  Tabes,  sind  sexuelle  Excesse 
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niid  Onanie.  Wir  haben  uns  über  diesen  Ponkt  schon  firf 
(S.  162  ff.)  ausfllhrlich  ansgesprochen  und  das  dort  Gesagte  gUi 
ganz  besonderem  Maasse  für  die  Tabes,  die  häufigste  von  allen  c 
nischen  Rtickenmarkskrankheiten.  Es  ist  für  uns  nicht  der  mind 
Zweifel,  dass  solche  sexuelle  Excesse  der  verschiedensten  Art 
R.-M.  überreizen  und  schwächen  und  es  jedenfalls  flir  die  Ein 
kung  directer  Schädlichkeiten  empfänglicher  machen.  —  Vulp 
behauptet  einen  entschiedenen  Einfluss  der  Hysterie,  besonders 
convulsiven  Hysterie,  auf  die  Entwicklung  der  Tabes. 

Unter  den  directen  Ursachen  der  Tabes  ist  in  erster  U 
Erkältung  zu  nennen.  Sie  wird  von  Manchen  (Leyden,  Le« 
hardt)  als  die  häufigste,  ja  fast  ausschliessliche  Ursache  derTa 
betrachtet;  bei  aller  Anerkennung  der  nicht  zu  leugnenden  W 
samkeit  dieser  Schädlichkeit  müssen  wir  doch  diese  Ansicht  als 
weit  gehend  betrachten. 

Es  ist  notorisch,  dass  sonst  ganz  gesunde,  neuropathisch  n 
belastete  Individuen,  kräftige  Leute  aus  der  arbeitenden  Kla 
Wasser-  und  Eisarbeiter,  Forstleute,  Soldaten  u.  s.  w.  häufig  n 
der  einmaligen  oder  mehrmaligen  Einwirkung  irgend  einer  erl 
liehen  Erkältungsschädlichkeit  die  ersten  Symptome  der  Tabes 
merken.  Erlenmeyer  hält  besonders  die  feuchte  Kälte, 
Durchnässung,  für  gefährlich.  Die  Beispiele  in  der  Literatur  i 
nicht  selten,  welche  nachweisen,  dass  in  Folge  von  Ueberschw 
mungen,  nach  einem  Fall  ins  Wasser,  einer  Dnrchnässung,  eii 
feuchtkalten  Bivouak,  nach  dem  Beziehen  feuchter  Wohnräume  c 
Werkstätten  n.  dgl.  die  Krankheit  zum  Ausbruch  kam. 

In  besonderem  Maasse  gilt  dies  für  Leute,  welche  nervös  dii 
nirt,  oder  durch  Strapazen,  geschlechtliche  Excesse,  Gemüthsbe 
gungen,  Nachtwachen  u.  dgl.  erschöpft  und  heruntergebracht  si 
bei  ihnen  können  schon  leichtere  Erkältungsursachen  wirksam  s 
wie  z.  B.  das  Schlafen  in  feuchten  Zimmern  u.  dgl. 

Eine  plausible  Erklärung  für  die  Wirkungsweise  der  „  Erkälte 
bei  der  Entstehung  der  Tabes  besitzen  wir  hier  so  wenig,  wie 
den  zahlreichen  übrigen  Krankheitsformen,  welche  ebenfalls  d' 
Erkältung  entstehen  können.  Man  hat  zwar  verschiedene  Erkläre 
versuche  aufgestellt,  die  an  sich  sehr  wohlgemeint  sind,  aber  vor  * 
strengeren  Kritik  nicht  Stand  halten.  Wir  halten  es  ftir  überflfi 
auf  dieselben  näher  einzugehen  und  begnügen  uns  mit  der  einfa« 
Constatirung  der  Thatsache,  dass  Erkältung  in  vielen  Fällen  al^ 
nächste,  veranlassende  Ursac^he  der  Tabes  nachgewiesen  werden  k 

Körperliche  Ueberanstrengungen,  und  dadurch  hei 
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geführte  Erschöpfung,  Strapazen  aller  Art  finden  sich  häufig  als 

directe  Veranlassungen  der  Tabes  erwähnt.    Ihre  Wirksamkeit  scheint 

besonders  dann  hervorzutreten,  wenn  gleichzeitig  die  Möglichkeit  der 

ErkUtnng  gegeben  und  lebhafte  Gemttthsbewegungen  vorhanden  sind. 

Ich  habe  zweimal  Tabes  in  Folge  anstrengender  und  aufregender 

G^eschäftsreisen   bei   strenger  Winterkälte    zum   Ausbruch    kommen 

sehen.    Dafür,   dass  angestrengte  Märsche  und  sonstige  Strapazen 

verbunden  mit  Gemttthsbewegungen  und  Aufregungen  sehr  leicht  zur 

Tabes  führen,  haben  alle  FeldzUge  dieses  Jahrhunderts,  nach  welchen 

man  die  Entwicklung  der  Tabes  besonders  häufig  beobachtete,  die 

unzweideutigsten  Belege  geliefert    Es  ist  freilich  in  solchen  Fällen 

schwer,  den  Antheil  jedes  einzelnen  der  schädlichen  Momente  zu  be- 

stinmien.    Immerhin  glaube  ich,  dass  schon  die  Ueberanstrengung 

tti  sich,  besonders  bei  prädisponirten  Individuen,  wirksam  sein  kann. 

(Ein  Beispiel  dafür  siehe  bei  Wald  mann  S.  74.) 

In  noch  höherem  Grade  gilt  dies  fttr  sexuelle  Ueberreizun- 
gen  und  Ausschweifungen,  die  gelegentlich  auch  zu  den  direc- 
ten  Veranlassungen  der  Tabes  werden  können.  Frtther  hat  man 
dieselben  fttr  die  hauptsächlichste  und  fiast  alleinige  Ursache  der 
l^abes  gehalten  und  jeder  arme  Tabische  stand  unter  dem  Verdachte 
Kederlichen  Lebenswandels.  Gewiss  mit  Unrecht;  es  ist  nur  eine 
^•©schränkte  Zahl  von  Fällen,  welche  unzweifelhaft  in  dieser  Weise 
verursacht  sind.  Aber  es  ist  mindestens  ebenso  falsch,  diesen  ätio- 
logischen Znsammenhang  ganz  oder  zum  grössten  Theil  zu  leugnen, 
-abgesehen  von  den  prädisponirenden  Einflüssen,  die  wohl  die  Haupt- 
•Äche  bilden,  gibt  es  auch  nicht  seltene  Fälle,  in  welchen  sich  un- 
''aittelbar  an  starke*  sexuelle  Excesse  (z.  B.  bei  Neuvermählten)  die 
^i^en  Erscheinungen  der  Tabes  anschliessen.  Schon  das  ttberwie- 
&end  häufigere  Vorkommen  der  Tabes  bei  Männern  und  zur  Zeit  der 
*to  meisten  entwickelten  Geschlechtsthätigkeit  spricht  einigermassen 
*^  Gunsten  dieser  Anschauung. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  übermässige  natttrliche  Befriedigung 
^^  Geschlechtstriebs  wirkt  auch  Onanie,  im  Excess  getrieben; 
ebenso  sehr  frequente  Pollutionen,  Pollntiones  diumae,  Spermator- 
^J^oe  u.  s.  w.  Doch  lässt  sich  gerade  fttr  diese  letzteren  Vorgänge 
^ft  schwer  entscheiden,  was  Ursache  oder  was  vielleicht  schon 
^olge  der  bereits  in  der  Entwicklung  begriffenen  Krankheit  ist. 

Auch  für  die  Wirkungsweise  sexueller  Excesse  lässt  sich  schwer 
^üae  plausible  Vorstellung  gewinnen,  die  über  den  Werth  einer 
plossen  Vermuthung  hinausgeht.  Wir  werden  unten  die  darüber  ge- 
besserten Meinungen  noch  kurz  berühren. 
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Hochgradige    und    lebhafte   GemUthsbfwegutigen    schein^ 
hie  und  da  der  Ausganggptinkt  von  Tabes  werden  zn  können; 
behauptet  die»  wenigstens  fllr  lebhaften  Schreck,  An^l,  anhalteni^ 
Kummer,  Sorgen,   wiederholten  Aerger  u.  s.  w.     Dass  diese  Dir^^^ 
häufig    mit    eriieblichen    StUningeu    der    lunerration    (Zittern    ijxss^ 
Schwäche  der  Glieder,  vaaomotoriBcheii  Störungen  n.  8.  w.)  eintx«!r- 
gehen,  ist  bekaniit,     Es  ist  wenigstens  nicht  undenkbar,  dass  e^inv 
Steigerung  und  Wiederholung  dieser  Störungen  BchUesslich  aucli     zg 
einer   wirklichen  Krankheit  des  U.-M.    {Uhren  ktinne.     Genant-rcs 
lääfit  sieh  aber  nicht  darüber  sagen. 

In  welchen  Beziehungen  manche  acute  Krankheiten  zn  der 
sich  aji  dieselben  anschliessenden  Tabes  stehen,  ob  sie  nur  prädis- 
ponirend  wirken,  oder  ob  sie  direct  die  EmährungsstSrnng  im  R.-M 
anfachen,  ist  schwer  zn  entscheiden.  Thatsache  ist  aber,  daas  in 
Anschluss  an  Typhus,  Gelenkrhenmatisrnns,  acute  Pneumonie  u.  s.  w. 
sich  bald  rascher,  bald  langsamer  die  Erscheinungen  der  Tabe*  fffter 
entwickeln.  Dasselbe  gilt  fUr  wiederholte  Geburten  und  Abortion,  fllr 
erhebliche  Blutverluste,  zu  lange  fortgesetzte  Lactatiou  u.  s.  w. 

Unter  den  nervösen  Störungen,  welche  im  Gefolge  der  Diphthe- 
ritis  sich  so  häuäg  einstellen,  ist  wiederholt  auch  Ataxie  beobacfa' 
tet  worden;  es  kann  aber  zweifelhaft  ei-scheinen,  ob  es  sich  dal»«' 
um  eine  wirkliche  Afl'ectinn  der  spinalen  Uinterstränge,  oder  viel- 
leicht um  eine  andere  Form  der  Atasie  handelt;  doch  scheint  »»if 
die  von  Jaccoud  (1.  c.  S.  631)  mitgetheilte  Beobachtung  mit  E»** 
Bchiedenheit  flir  die  erstere  Annahme  zu  sprechen.  Auch  ich  ***' 
obachte  gegenwärtig  einen  interessanten  Fall  bei  einem  Kinde  V" 
9  Jahren,  welches  nach  Diphtheritis  des  Rachens  zuerst  Gann»^"*' 
segellähmung,  Accommodationsparese  und  lusufficienz  der  Reeti  int»?<**' 
zeigte  und  jetzt  ausgesprochene  Ataxie  aller  i  Extremitäten  mit  f?^ 
ringer  Mnskelsehwäche,  mit  sehr  leichten  SensibilitätsstOrnngen,  ■**'' 
Schwanken  bei  geschlossenen  Augen  und  Fehlen  der  Sehnenrefl*?*'^ 
darbietet  —  also  das  nahezu  vollständige  Symptomenbild  der  Uin*^'\ 
strangsklerose  erkennen  läset.  ^ 

Unter  den  chronischen  Krankheiten  ist  besonders  die  Sypbi  ^^5 
hilufig  als  Ursache  der  Tabes  beschuldigt  worden;  E.  Schul  ^™ 
führt  in  seiner  Dissertation  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  an,  in  W^'^ 
eben  kein  anderes  Moment,  als  vorausgegangene  Lues  mit  der  T»**** 
in  ätiologische  Verbindung  gebracht  werden  konnte.  Ebenso  bei*'''' 
Fournier  in  allemeuester  Zeit  diesen  Zusammenhang  als  eii»*" 
relativ  häufigen,  was  natürlich  flir  die  Therapie  von  grösster  Wi*^*' 
tigkcit  wäre,  wenn  os  sich  bestätigen  sollte. 
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Fönrnier  fand  unter  dOAtaktisehen,  die  ihm  zur  Beobachtung 
kamen,  nicht  weniger  als  24,  welche  früher  an  Syphilis  gelitten  hatten; 
mid  Vulpian  nimmt  an,  dass  unter  20  Tabischen  etwa  15  seien, 
^irelche  sjrphilitisch  waren.  Auch  Qr aaset  schliesst  sich  den  Angaben 
Fonrnier's  an.  Die  Frage  ist  eingehender  weiterer  Beachtung  im 
höchsten  Orade  werth. 

:  Noch  dunkler  und  zweifelhafter  ist  der  Zusammenhang  von  Hä- 

i  morrhoiden  mit  der  Tabes.    Dasselbe  gilt  für  die  so  oft  erwähnte 
t  Verursachung  derselben  durch  Unterdrtlckung  von  Fuss- 
i  «chweissen.  —  Erlenmeyer  sah  nach  einer  ungewöhnlich  er- 
folgreichen Bantingcur  die  ersten  tabischen  Symptome  auftreten. 

Von  E.  Schulze  werden  in  einigen  Fällen  auch  traumatische 
Ursachen  als  wirksam  aufgeführt:  Fractur  des  Schenkels,  Fall  auf 
den  Bauch,  Erschtltterung  durch  ein  Geschoss,  Gommotion  des  R.-M. 
B.  8.  w.    Das  bedarf  wohl  noch  weiterer  Bestätigung. 

Endlich  wird  von  verschiedenen  Autoren  übermässiges 
Tabakrauchen  unter  den  Ursachen  der  Tabes  aufgeflihrt.  Wir 
^rmögen  diese  au  sich  nicht  unwahrscheinliche  Angabe  aus  eigener 
^!>&hrung  nicht  zu  unterstützen,  können  ihr  aber  auch  nicht  wider- 
sprechen. 

Allen  diesen  Angaben  gegenüber  uiuss  aber  auch  betont  werden, 
f  «Ä88   in  einer  nicht  unerheblichen  Zahl  von  Tabesfällen  sich  auch 
"®i  genauester  Nachforschung  gar  keine  Ursache  der  Erkrankung 
^**ckweisen  lässt. 

Wenn  schon  die  Existenz  eines  causalen  Zusammenhangs  der 

"*^  Vorstehenden  genannten  Ursachen  mit  der  Tabes  häufig  in  Zweifel 

J^^ogen  werden  kann,  so  wissen  wir  doch  noch  weniger  über  die 

r*^  Und  Weise,  wie  sich  im  Einzelfalle  dieser  causale  Zusammen- 

^*^  wirksam  erweist,  auf  welche  Weise  sexuelle  Excesse  oder  Stra- 

^^^n,  Erkältungen  oder  Gemüthsbewegungen  die  dem  Symptomen- 

^^  der  Tabes  zu  Grunde  liegenden  Ernährungsstörungen  im  B.-M. 

^'^eugen.    Man  hat  darüber  natürlich  die  verschiedenartigsten  Mei- 

^^^en  aufgestellt,  die  aber  alle  mehr  oder  weniger  hypothetisch 

^^Uebeu  sind.     So  viel  scheint  sicher,  dass  nicht  alle  Fälle  die 

p^iche  Pathogenese  zeigen,   sondern  dass  sich  von  verschiedenen 

^sgangspunkten  her  im  R.-M.  endlich  diejenigen  Veränderungen  ent- 

^^^keln  können,  die  wir  als  Sklerose  oder  graue  Degeneration  be- 

•^^chnen.    Bei  der  grossen  Schwierigkeit  jedoch,  die  der  Erlangung 

^^^tomischen  Materials  aus  den  allerfrühesten  Stadien  der  Tabes  ent- 

^S^nstehen,  kann  eine  positive  Entscheidung  über  diese  Punkte  zur 

^^t  unmöglich  gegeben  werden. 
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Am  meisten  plausibel  erscheint  uns  noch  die  von  Remak 
aufgestellte,  von  Gyon  reproducirte  und  von  Waldmann  noch 
ausgeführte  Anschauung  über  den  Ursprung  des  Tabes,  welche  ^ 
dem  Leser  nicht  vorenthalten  wollen,  ohne  jedoch  für  ihre  Berei 
tigung  einstehen  zu  können.  Nach  Remak  kann  die  Krankheit  J 
doppelte  Weise  entstehen;  entweder  werden  die  centralen  Nerre 
apparate  durch  Ueberreizung  und  Ueberanstrengung  primär  affiei 
und  in  ihrer  Ernährung  gestört;  es  kommt  zu  primärer  Atrophie  m 
Degeneration  derselben,  in  deren  Gefolge  sich  aber  auch  spftteib 
Entzündung  und  Hyperämie  entwickeln  können.  Hierher  dflrften  d 
Fälle  zu  rechnen  sein,  in  welchen  die  Tabes  durch  Strapazen  u 
Ueberanstrengungen,  durch  sexuelle  Excesse,  durch  Gemfithsbewegit 
gen  u.  dgl.  entsteht. 

Oder  aber  es  wird  primär  in  dem  interstitiellen  Gewebe  d 
Hinterstränge  ein  entzündlicher  Process  hervorgerufen,  welcher  « 
secundär  die  Atrophie  und  Degeneration  der  nervösen  Elemente  hc 
beiflihrt.  Hierher  gehören  die  Todesfälle,  welche  durch  Erkälti 
gen,  traumatische  Einwirkungen,  unterdrückte  Fussschweisse,  aen 
und  chronische  Krankheiten,  besonders  Syphilis  ausgelöst  w^ea 

Bei  dieser  zweiten  Gnippe  von  Fällen  kann  aber  die  ihnen  : 
Grunde  liegende  interstitielle  Veränderung  entweder  von  vomhere 
und  vorwiegend  im  Gewebe  der  Hinterstränge  beginnen,  also  als  pi 
märe  chronische  interstitielle  Myelitis  auftreten,  oder  aber  sie  käi 
von  einer  chronischen  Meningitis  spinalis  her  fortgeleitet  sein;  i 
Entzündung  der  Pia  ist  in  diesen  Fällen  das  primäre,  die  Hinti 
Strangsklerose  nur  secundär  von  den  Meningen  aus  fortgeleitet.  Die» 
Vorgang  hat  besonders  Wald  mann  ins  Auge  gefasst. 

Man  sieht,  dass  zu  einer  wissenschaftlichen  Begründung  diee 
Anschauungen  zuerst  von  Seiten  der  pathologischen  Anatomie  nie 
gewiesen  werden  mttsste,  1)  dass  eine  primäre,  nicht  entzündlidi 
degenerative  Atrophie  der  Hinterstränge  existirt;  2)  dass  in  bestini: 
ten  Fällen  von  Tabes  nur  diese  im  Beginn  existirt;  3)  dass  in  « 
dem  Fällen  von  Tabes  die  interstitiellen  Veränderungen  die  priml 
Störung  sind;  und  4)  dass  die  gelegentlich  bei  den  Sectionen  r 
Tabischen  gefundenen  meningitischen  Verändenmgen  zeitlich  d 
übrigen  Veränderungen  vorausgegangen  sind.  Wir  werden  sofort  I 
Betrachtung  der  pathologischen  Anatomie  sehen,  wie  weit  diese  Po?" 
late  erfüllt  sind  oder  nicht  erfüllt  sind. 

So  plausibel   also  diese   pathogenetischen  Anschauungen  au 
sein  mögen,  so  müssen  sie  doch  vorläufig  noch  als  hypothetische 
zeichnet  werden. 
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*  Patholofisehe  Anatomie. 

Die  makroskopische  Betrachtung  lässt  in  der  Regel  bei 
n  Fällen  aus  den  späteren  Stadien  eine  Atrophie  und  Ver- 
'^limäehtigang  desR.-M.  erkennen,  besonders  in  seinen  unteren 
bflehnitten  und  bei  genauerem  Zusehen  auch  besonders  in  der  Gegend 
vHinterstränge,  welche  etwas  eingesunken  und  verschmä- 
rt  erscheinen. 

Schon  durch  die  Pia  hindurch,  oder  wenn  dieselbe  verdickt  und 
itrttbt  ist,  nach  dem  Abziehen  derselben  erkennt  man  eine  längs 
^r  hintern  Medianfurche,  zu  beiden  Seiten  derselben,  fast  durch  die 
üize  Länge  des  R.-M.  sich  hinziehende  graue  oder  graugelb- 
che  Verfärbung. 

In  der  Regel  zeigt  das  R.-M.  eine  deutliche  Vermehrung  seiner 
onsistenz;  manchmal  jedoch  erscheint  dieselbe  ganz  normal,  nur 
unerst  selten  vermindert. 

Meist  sind  auch  die  hinterenWurzeln  grau  verfärbt,  durch- 
sbemend,  dünn,  atrophisch,  im  vollen  Gregensatz  zu  den  normal 
eusen  vordem  Wurzeln;  besonders  in  der  Gauda  equina  markirt 
ch  diese  Verfärbung  und  Atrophie  der  hintern  Wurzeln  auffallend 
entlieh. 

Die  Pia  erscheint  gewöhnlich  getrtlbt  und  verdickt,  durch  zahl- 
üche  Adhäsionen  mit  der  nur  selten  verdickten  und  rauheren  Dura 
erbonden,  reichliche  Knochenplättchen  und  manchmal  stärkere  Pig- 
lentirung  zeigend.  Diese  Veränderung  beschränkt  sich  fast  immer 
üf  die  hinteren  Abschnitte  des  R.-M.  und  entspricht  einigermassen 
er  Ausbreitung  der  grauen  Verfärbung;  seltener  erscheint  die  Pia 
i  grösserer  Ausbreitung  verändert.  —  Die  Spinalfltissigkeit  er- 
'heint  immer  vermehrt,  manchmal  in  hohem  Grade.  Die  vorderen 
mI  seitlichen  Abschnitte  des  R.-M.  erscheinen  bei  der  äusseren  Be- 
achtung ebenso  wie  die  vorderen  Wurzeln  meist  ganz  intact. 

Genaueres  lehrt  erst  die  Betrachtung  zahlreicher  durch  das  R.-M. 
ilegter  Durchschnitte. 

In  den  ausgesprochensten  Fällen  findet  man  auf  den  verschie- 
nien  Querschnitten  die  Hinterstränge  ganz  oder  in  ihrer  grössten 
isdehnung  grau,  durchscheinend,  von  derberer  Beschaffenheit,  oder 
öhr  gallertig  und  graugelblich;  vielfach  sind  sie  verschmächtigt, 
gesunken,  offenbar  geschrumpft,  so  dass  die  beiden  Hintersäulen 
t^nder  mehr  genähert  erscheinen  und  eine  steilere  Verlaufsrich- 
^  zeigen.  Das  ist  besonders  im  Brusttheil  oft  sehr  ausgesprochen 
Fig.  9). 
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Gewöhnlich  ist  die  Degeneration  nicht  gleichmässig  Ober  ^ 
ganzen  Querschnitt  der  Hinterstränge  verbreitet,  meist  sind  die  mj 
leren  und  die  der  Pia  anliegenden  peripheren  Abschnitte  am  inte 

sivsten  ergriffen  nnd  öfter  noch  dorch  eine  schnui 
Zone  weisser  Substanz  von  der  hinteren  Gommi 
sur  und  den  Hintersäulen  getrennt  Regebnisn 
jedoch  sind  gerade  die  äusseren  Partien  derHii 
terstränge,  die  Eeilstränge  —  wenn  auch  nicht  i 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  —  mitergriffen,  tm 
charakteristischen  Unterschied  von  der  reinen  0 
cundären  Degeneration,  welche  sich  auf  die  tm 
ten  (GolTschen)  Stränge  beschränkt 

Selten  auch  sind  die  Hinterstränge  in  ihr 
ganzen  Länge  grau  degenerirt  Im  untersten  Lq 
denabschnitt  erkennt  man  häufig  nur  leicht  gru 
Verfärbung  in  den  äusseren  Hälften  derselben ;  di 
selbe  nimmt  nach  oben  hin  an  Breite  zu,  bis  en- 
lieh  in  der  oberen  Hälfte  der  Lendenanschwelliic 
der  ganze  Querschnitt  der  Hinterstrtüige  verflF 
erscheint;  das  setzt  sich  dann  meist  durch  di 
ganzen  Brusttheil  nach  oben  fort,  um  endlich  i 
Cerricaltheil  wieder  abzunehmen  und  sich  schliea 
lieh  auf  die  GolTschen  Stränge  zu  beschriUike 
Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  gilt  also  als  Rep 
dass  die  Intensität  und  Ausbreitung  des  Prooew 
im  oberen  Lienden-  und  im  Brusttheil  am  grOssti 
ist,  nach  oben  und  unten  zu  aber  abnimmt 

Immerhin  kann  sich  aber  die  Veränderu 
auch  bis  ins  verlängerte  Mark  hinauf  fortsetie 
in  einen  Theil  der  Gorpp.  restiformia  hinein,  hd 
aber  hier  dann  ohne  bestimmte  Grenze  auf. 

In  nicht  seltenen  Fällen  aber  erkennt  das  u: 
bewaffnete  Auge  schon  eine  leicht  grauliche  Vc 
färbung  der  benachbarten  hinteren  und  äussserc 
Abschnitte  der  Seitenstränge,  welche  als  e 
allmälig  schmäler  werdender  Saum  nach  vom  h 
zu  den  Vordersträngen  sich  erstrecken  kann  ui 
HinterJiiSg^icieroM.  ciuc  scharfc  Abgrenzung  vom  normalen  Gewe' 
steEnt^cki^*^  im  Obern     uicht  erkounen  lässt. 

^^^'''imuLZ^miir  Ebcnso  siud  auch  die  grauen  Hinters! 

SSSb'ThXÄI"    len   in  vielen  Fällen  nicht  frei;   sie  erschei» 
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dunkler  gran,  gesohrnmpft,  verzogen;  die  Glarke'schen  Säulen  hat 
man  wiederholt  verändert  gefimden. 

Dies  ist  das  Bild  der  am  häufigsten  vorkommenden,  voll  ent- 
wickelten, typischen  Fälle. 

Im  erstenBeginn  der  Krankheit  aber  findet  man,  wenn  tlber- 
hanpt  etwas,  nur  ein  paar  schmale  kaum  erkennbare  graue  Bänder, 
BeiÜich  zu  beiden  Seiten  der  Mittellinie,  in  den  von  französischen 
Autoren  als  Kubans  externes  bezeichneten  Partien  der  Hinterstränge 
(Charcot,  Pierret).  In  manchen  Fällen  aber  auch  ergibt  die 
makroskopische  Betrachtung  gar  nichts  Abnormes  und  nur  das  Mikro- 
skop enthüllt  die  beginnende  Sklerose. 

In  den  ältesten  und  schwersten  Fällen  dagegen  erscheint 
auf  grössere  Strecken  hin  das  R.-M.  in  seiner  ganzen  Dicke  ver- 
Bcbmächtigt,  atrophisch,  derb;  auf  dem  Querschnitt  fast  in  seiner 
ganzen  Ausdehnung  in  eine  graue,  durchscheinende  Masse  verwan- 
delt, in  welcher  eine  Querschnittszeichnung  nicht  mehr  deutlich  zu 
erkennen  ist. 

Vollständigen  Aufschluss  über  die  Art  und  Ausbreitung  der  patho- 
logischen Veränderungen  gibt  aber  erst  die  mikroskopischeUn- 
tersuchung  am  gehärteten  und  mit  verschiedenen  Tinctionsmitteln 
behandelten  Präparat. 

Histologisch  erkennt  man  in  den  früheren  Stadien  der 
Krankheit  zunächst  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Verdickung 
des  interstitiellen  Gewebes,  grösseren  Eemreichthum  desselben,  häufig 
▼ergrösserte  und  sehr  entwickelte  Deiters'sche  Zellen,  an  den  Ner- 
venfasern ist  meist,  ausser  einfacher  Abmagerung,  Verschmächtigung 
Qnd  schliesslichem  Schwund  derselben,  nicht  viel  Abnormes  zu  er- 
kennen; eine  geringe  Verdickung  derselben  ist  selten;  von  Zerfall 
der  Markscheiden,  fettiger  Degeneration  derselben.  Quellung  der 
Axencylinder  ist  meist  nichts  zu  sehen,  es  handelt  sich  um  einfache 
Atrophie  und  Schwund  der  Fasern.  Gewöhnlich  findet  man,  beson- 
ders in  den  frischeren  Fällen,  auch  zahlreiche  Kömchenzellen,  manch- 
>öal  in  bestimmten  Zonen  des  erkrankten  Gewebes  besonders  zahl- 
reich, in  anderen  spärlich.  Die  Gefässe  sind  zumeist  verdickt,  ihre 
Landungen  kemreich.  Corpora  amylacea  sind  in  grösserer  oder  ge- 
ringerer Zahl  durch  das  Gewebe  zerstreut. 

In  den  späteren  Stadien  bildet  ein  derbes,  fibrilläres,  oft 
Völliges  Bindegewebe,  das  zahlreiche  Kerne  enthält  und  gewöhnlich 
^on  zahllosen  Corpp.  amylacea  durchsetzt  ist,  die  Hauptmasse  des 
^^^vebes.  Die  meisten  Nervenfasern  sind  total  geschwunden,  selbst 
^^U  den  Axencylindem  ist  gewöhnlich  keine  Spur  mehr  zu  sehen; 
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aber  Belbst  in  den  älteBteu  Fällen  findet  man,  <larcli  das  yenuehr^-^ 
derbe  Bindegewebe  zeretreut,  immer  noch  eine  ziemlich  groase  ^^„ 
zahl  vereinzelter,  isolirt  stehender,  aber  gans  wohlerhaltener  'Serr-  ^^_ 
fasern.  Die  Gefässe  sind  eklerotisch,  Körnchenzellen  sehr  BpKrLf  ^^ 
^wohnlich  aber  auBgiezeichnet  entwickelte,  grosse  Spiunenzellei:^  j^' 
vermehrter  Zahl  zu  gehen. 

Die  hinteren  Wurzeln  nehmen,  so  weit  sie  innerhalb    de$ 
R.-M.  in  den  Hintersträngen  verlanfen  und  durch  diese  nach   des 
Hintereänlen  hinstreben,  gewöhnlich  an  dem  degenerativen  Proc«Mr 
Theil;  ihre  Fasern  sind  entartet,  atrophtrt,  spärlicher  and  dttnnerfce- 
worden,  dnrch  breitere  Zflge  von  Bindesnbstanz  Toneioander  getreaBL 
Das  Mikroskop  gibt  gewfihnlicli 
aber    auch    den    besten   Anbchhifl* 
aber  die  genauere  LocalisatioD  A^ 
Procesees,  über  seine  Verbreiti»-! 
auf  dem  Querschnitt  de8E.-B^' 
In  den  Hintersb^ngen  ist  m  1^ 
Regel  der  ganze  Querschnitt  meÄ^^ 
oder  weniger  befallen,  wenn  aic^^ 
in  den  einzelnen  Fällen  in  sehr  ve-     '' 
schiedener  Intensität.  Dies  gilt  gtrei^^^ 
genommen  jedoch  nur  für  den  ober^^^" 
Lendentheil  nnd  den  Bmsttheil.  I^*^* 
unteren    Lendenabschnitt    sind   d^^** 
mittleren   nnd   innersten   Abschuitt^^"^ 
häutig  ziemlich  frei,  im  Halstheil  d*s*^' 
gegen  die  äusseren  Abselinitte  mei^*  -^ 
frei,  aber  die  zarten  (Goll'schec^*'' 
Stränge  lorwiegend oder ansschlies^s-"* 
licli   ergriffen.     Dieselben    verhalte^^^" 
S?"uw<thM''Hriii'«°™lliiUnrmnirrJ("iiM^   ^'*'''  '''*""  mcist  gcuau  so,   wie  b^^  "*' 
'"■"•'  ^■'■''  '''""'jÜ  J'"'''  ■**  ^'''"''''-  '*■  der  einfachen  secundären  Degener^^^' 
tion.  Die  innerhalb  der  TTiiili  iii[i1inLJ!r~~ 
liegeudeii  Wurzel  bUndel  sind  immer  mitergriffen  nnd  zeigen  auch  noc^^^'' 
innerhiill)  der  Ilintersäulen  alle  Erscheinungen  degenerativer  Atroph!     —^■ 
Wichtig  ist  es  natürlich,   die  in  den  lei<;hteBteu  Fällen  und  a"  — " 
frühesten  ergriffii^eH  Partien  der  Hinterstränge  zu  finden;  dazu  biet        ^' 
eich  natUriicIi  selten  Gelegenheit.     Pierret   fand   in  solchen  Fäll^^" 
die  äusseren  Bänder  der  Hintersträiige  (Bandelettes  externes)  ai^^"- 
schliesslich  fuler  vurwiegend  ergriffen,  die  Ooirscheu  Stränge  dage^    ■.'" 
frei  (s.  Fig.  Hl.  ii.  «.), 


Pathologische  Anatomie.  545 

Ab  Gegenstfidk  und  Erg^nzoog  daza  fand  Pierret  in  einem 
Falle  ansschlieflslich  die  Qoirschen  Stränge  von  der  Sklerose  ergriffen ; 
die  wihrend  dea  Lebens  beobachteten  Symptome 
^waren  ganz  andere ,  als  die  der  Tabes  zukom- 
menden. 

Das  Mikroskop  enthüllt  ferner  eine  regelmäs- 
ige  Betheilignng  der  grauen  Hintersäulen  an 
^er  Erkrankung,  sich  äussernd  durch  Schwund  der 
üervenfasem,  Verdickung  der  Bindesubstanz,  aber 
lehr  geringe  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen, 
lie  höchstens  etwas  mehr  pigmentirt  erscheinen. 
lach  die  Clarke'schen  Säulen  scheinen  regelmässig 
Biitei^ffen,  wenn  auch  ihre  Oanglienzellen  häufig 
demlich  intact  bleiben.  Diese  Betheiligung  der 
Bintersäulen  ist  nach  Lockhart  Clarke  eine  so 
sonstante,  dass  er  die  Frage  aufwirft,  ob  nicht  am 
Bude  die  Hintersäulen  zuerst  oder  doch  in  allen 
^llen  sehr  früh  erkranken.  Dies  verdient  alle 
Beachtung. 

Ebenso  findet  sich  auch  fast  regelmässig,  be^ 
anders  in  den  späteren  Stadien,  ein  deutliches 
febergreifen  auf  die  Seitenstränge,  in  sehr  ver- 
ohiedener,  manchmal  beträchtlicher  Ausdehnung; 
Ui  sklerotischer  Streif  von  verschiedener,  nach  vom 
bnehmender  Breite  zieht  sich  von  den  grauen  Hin- 
^raäulen  aus  längs  der  Peripherie  der  Seitenstränge 
Heh  vom,  manchmal  selbst  bis  weit  in  die  Vorder- 
trttnge  hinein. 

Die  Hinterstrangsklerose  ist  also  in  den  meisten 
^elleicht  in  allen?)  Fällen  nicht  der  ausschliess- 
che  Befund  bei  Tabes,  sondern  der  Process  greift 
ber  die  Hinterstränge  hinaus,  auf  die  Seitenstränge 
tkA  die  Hintersäulen  über,  oft  in  sehr  erheblicher 
Losdehnung.  Ein  solcher  Fall  ist  z.  B.  in  der 
ebenatehenden  Figur  11  wiedergegeben.  Fig.  ii. 

o   o  Veriaderungen  »uf  dem 

Auch    der   sehr   genau    untersuchte   Fall   von  if  Sfn^TFäToÄe" 
Hayem  zeigte  Sklerose  der  ganzen  Hinterstränge  ^o"*^  ^?'u®V®^i.*^" 

-    j       •  rnu    •!      j         o    .X        AU  .   1/.     i-       ^r  sehe  Form):  hochgradige 

und  emes  Theils  der  Seitenstränge,  vielfache  Ver-  Ataxie  ohne  Störung  der 
Änderungen  der  grauen  Substanz,  und  in  der  Me-  Ät  M^n^SenK; 
dolla  oblongata  Sklerose  der  aufsteigenden  Trigemi-  weitgehende  Erkrankung 

«ij  T»         •x'L^.    ji  TT    1      der    Seitenstrtlngo    und 

nUSWUrzel    und    des  sog.    RespiratlOnsbttndelS.       Vgl.    anderer      Raokenmarks- 

auch  die  neuen  Fälle  von  Prövost,  Kahler  und  ISalVr'mnä'i^rtSrV. 
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Pick  tind  die  Beob&clitungeD,  die  Westph«!  jUngst  (Arcli.  f.  Piy» 

u.  Nerv.  VUI.  S.  469)  pubücirte. 
AIb  seltene  Verändemiig  lässt  sich  manchmal  aacb  in  den  gntii^    ^ 
Vordersäuleu  Degeneration,  Sklerose  nud  Atrophie  der  OangUe-^^ 
Zellen  erkennen.    Nach  Pierret  steht  diese  Verändening  in  VerhS:    -i 
düng  mit  der  Sklerose  der   hinteren   inneren  Wurzelbündel  und  i 

von  diesen  aus  längs  der  in  die  Vordersaalen  einstrahlenden  Far^     e 
bUnilel  fortgeleitet. 

Nach  dieser  kurzen  Darlegung  der  hauptsädilicljsteu  und  jtA^ta^n 
falls  wesentlichsten  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Tabes  tinnc— .. 
sich  sofort  verschiedene  fUr  die  Pathologie  der  Krankheit  LSchst  wii^^ct. 
tige  Fragen  auf,  deren  Lösung  der  pathologischen  Anatomie  t  ~^a 
grUSBten  Theile  znßlllt,  von  ihr  aber  noch  kaum  in  Angriff  genomir^hn 
ist.  Was  Ibt  das  eigentliche  Wesen  des  krankhaften  Proceeses?  Ja 
es  Entzündung?  oder  einfache  degenerative  Atrophie?  oder  Becandsa» 
DegeneraöonV  Ist  die  Hinterstrangsklerose  allein  das  Wesentliche  ^3« 
Processes?  Wo  beginnt  sie,  an  welchen  Partien?  Wie  schreitet  « 
weiter?  Was  ist  an  ihr  primäre,  was  secundäre  Vertndemng?  V^r- 
den  nicht  gewisse  Theile  der  grauen  Subabinz  und  der  SeitenstrürmCt 
ebenso  regelmässig  afliciTt  und  sind  die  Sklerosen  dieser  nicht  ebeJCsM 
wichtig,  wie  die  der  Hintersträtige  ? 

Alle  diese  Fragen  harreu  noch  der  Lösung.  Ihre  Ileantworti»''8 
ist  vielfach  versucht  worden,  aber  in  sehr  verschiedenem  Sinne  »«**' 
gefallen.  Zwingende  Beweise  konnten  fast  für  keine  der  anfgeatell  *=** 
Meinungen  beigebracht  werden  und  nur  allzuoft  ist  die  Vorliebe  tf^' 
eine  bestimmte  Theorie  oder  irgend  eine  vorgefasste  Meinung  Grt»^'**^ 
genug  gewesen ,  die  Thatsachen  in  einer  bestimmten  Weise  zu  gr»*P 
piren  und  zu  erklären.  _.— — « 

Schon  über  die  allgemeinpatliologische  Deutung  des  Procea^^*^ 
gehen  die  neuesten  Ansichten  sehr  weit  auseinander.  Wahrend  Le  ^^ 
den  die  Tabes  in  dem  Abschnitte  über  chronische  Myelitis  abhand^^*^ 
spricht  er  dennoch  dem  hier  vorliegenden  Process  den  entzündliche  _  ^ 
Charakter  ab,  erklärt  ihn  vielmehr  für  eine  besondere  chronische  l^^J^ 
generation  der  Nervenbahnen,  ohne  besondere  Beflieiligung  des  Bin^^^^ 
gewebes  und  ohne  entzündliche  Erscheinungen.  Die  Hauptsache  ts^^J^ 
die  Atrophie  der  Nervenfasern,  sie  bilde  den  Ausgangspunkt  dea  Pr""""^ 
ccsses,  welcher  sich  wahrscheinlich  zuerst  in  den  äusseren  Partien  d"^^^^ 
Hinterstränge  localisire.  ^ 

Charcot  stimmt  allerdings  mit  Leyden  darin  tiberein,  dass  *^^^ 
den  Ausgangspunkt  des  Procesacs  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  ^•"^ 
die  nervösen  Elemente  verlegt  (parenchymatöse  Sklerose);  aber  er  hi---^^ 
den  Process  filr  eine  chronische  Entzündung  und  urgirt  die  Hypea*^^ 
plasie  und  fibrillfire  Umwandlung  des  Bindegewebes  auf  Kosten  d^^^^ 
nervösen  Elemente.  ^ 

Auch  Friedreich  hat  sich  schon  laugst  dafür  ausgesprocheu,  da^^^^ 
_  es  sich  bei  der  Hinterstrangsklerose  um  einen  chroniscli-entaUadlicLeM^^^ 
L     zu  secnndürcr  Atrophie  der  Nerven  demente  fahrenden  Proceas  bandl^^^| 
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C.  Lange  dagegen  glaubt;  dass  die  sog.  secundäre  Degeneratiou 
^ine  Hauptrolle  bei  der  Hinterstrangsklerose  spiele  und  ist  geneigt, 
sie  von  einer  primären,  dnrch  Meningitis  bedingten  Affection  der  Wur- 
zein abzuleiten. 

Dass  die  secundäre  Degeneration  in  der  That  eine  grosse  Rolle 
bei  der  Hinterstrangsklerose  spielt,  lässt  sich  bei  vorurtheilsfreier  Prü- 
fung der  anatomischen  Befunde  gewiss  nicht  leugnen.  Die  im  Gervical- 
theil  so  gewöhnlich  vorhandene,  auf  die  Oo  IT  sehen  Stränge  beschränkte 
graue  Degeneration  ist  ganz  bestimmt  nur  secundärer  Natur  und  findet 
sich  überall  da,  wo  der  grösste  Theil  des  Hinterstrangquerschnitts  im 
Lendentheil  degenerirt  ist.  Wie  und  wo  man  aber  diese  secundäre 
Degeneration  von  der  primären  abgrenzen  könne  und  solle,  das  ist 
bis  jetzt  nicht  zu  sagen.  Offenbar  bat  man  auch  in  vielen  fallen  die 
secundäre  Degeneration,  wie  sie  z.  B.  bei  chronischer  transversaler  Mye- 
litis vorkommt,  mit  Tabes  verwechselt;  so  z.  B.  in  den  zwei  Fällen  von 
Robitzsch. 

Jedenfalls  sind  die  meisten  neueren  Beobachter  darüber  vollkom- 
men  einig,  dass  die  Affection  nicht  in  den  hinteren  Wurzeln  beginne, 
sondern  innerhalb  des  R.-M.  selbst.  Vulpian  spricht  sich  mit  aller 
Entschiedenheit  gegen  diese  Möglichkeit  aus;  Charcot  und  Pierret 
verlegen  den  Beginn  des  Processes  ganz  entschieden  in  das  R.-M. 
selbst  und  Leyden  ist  der  gleichen  Ansicht. 

Die   französische  Schule  hat   in   neuerer  Zeit  auf  Grund  einiger 
glücklicher  Sectionsbefunde  den  Versuch  gemacht,  den  Ort  des  ersten 
Auftretens  der  Sklerose  in  den  Hintersträngen  genauer  zu  prädsiren  und 
die  Art  und  Weise  seiner  Weiterverbreitung  von  diesem  Entstehungs- 
orte aus  zu  erforschen.     Die  Ansichten  von  Charcot  und  Pierret, 
Welchen  wir  die  Untersuchungen  über  diese  schwierige  und  wichtige 
^rage  verdanken,  gehen  im  Wesentlichen  dahin:  die  Sklerose  beginnt 
in  den  äusseren  Bändern  der  Hinterstiünge,  da  wo  die  innem  Wurzel- 
bündel  sich  mit  den  vertical  aufsteigenden  (wahrscheinlich  Commissuren-) 
f'asem  der  Hinterstränge  mischen;  diese  Sklerose  der  seitlichen  Bän- 
der (der  Keilstränge)  ist  die  einzige  wesentliche  anatomische  Ver- 
änderung bei  der  Ataxie.    Die  Sklerose  der  zarten  (Goll'schen)  Stränge 
Set  der  Hauptsache  nach  als  eine  secundäre  aufsteigende  Degeneration 
^B  betrachten.     Im  Beginne  der  Krankheit  zeigen   die  hinteren  Wur- 
zeln nicht  die   geringste  Veränderung.  —  In   den  seitlichen  Bändern 
der  Hinterstiünge  verbreitet  sich  nun  die  Sklerose  allmälig  nach  oben, 
^on  Wurzel  zu  Wurzel ;  sie  verbreitet  sich  von  hier  aus  auf  die  GolF- 
8chen  Stränge,  theils  direct,  theils  (und  vorwiegend)  als  secundäre  De- 
generation; sie  verbreitet   sich   femer  von   hier  aus   auf  die  grauen 
Hintersäulen,  auf  die  hinteren  Wurzeln  und  auf  die  äusseren  Partien 
der  Seitenstränge;  und  endlich  in  seltenen  Fällen  auf  die  grauen  Vorder- 
säulen.   (Diesen  Angaben  steht  nur  entgegen  die  von  Charcot  selbst 
in  Verbindung  mit  Bouchard^  publicirte  Beobachtung  eines  Falles, 
der  wegen  der  vorhandenen  lancinirenden  Schmerzen   als  beginnende 
Tabes  bezeichnet  wurde,  und  in  welchem  sich  die  beginnende  Sklerose 


1)  6az.  m^.  de  Paris  1866.  Nr.  7. 
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in  den  „inneren  und  hinteren"  Partien  der  HintentrUnge  —  aiao  doc 
in  den  Ooll'sclien  Strängen  —  fand.) 

80  plausibel  auch  alle  diese  Anschauungen  sein  in9gea,  : 
können  sie  doch  noch  ala  sicher  begründet  gelten.  Weiteren  Unte« 
Buchungen  bleibt  hier  noch  vieles  zu  ergründen  Übrig.  Nach  reiflicb^^a^ 
Ueberlegung  aller  Tliatsuchen  und  Meinungen  kännen  wir  wohl  n^w^r 
Folgendes  sagen: 

es  ist  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich ,  dass  es  sich  bei  ^.^r 
Tabes  um  einen  chronisch -entztlndli eben  Process  handelt,  dase  diesek^te 
also  nur  eine  Form  der  chronischen  Myelitis  darstellt; 

es  ist  möglich  und  \-ielleicht  wahrscheinlich,  dass  diese  chronite^lie 
Myelitis  von  zwei  .Seiten  her  ihren  Ursprung  nehmen  kann :  einmal  v«n 
primärer  Irritation  und  Degeneration  der  nervösen  Elemente  selbst  ki«r 
(parenchymatöse  Sklerose)  und  dann  von  einer  primären  Reüning  iKDd 
Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  her  f interstitielle  SkleroM)  — 
also  eine  doppelte  Entstehungs weise  der  Tabes,  vie  dies  Rem ak  sea. 
schon  angenommen; 

es  ist  möglich  und  Tietleicht  wahrscheinlich,  dass  die  Sklerose  in 
den  äusseren  Bttndern  der  Hinterstränge  beginnt  und  sich  von  bJer 
ans  weiter  verbreitet  und  dass  die  Sklerose  der  zarten  iGoU'scIaeD) 
Stränge  zum  grössten  Theil  als  secundäre  Degeneration  aufgefasst  wer- 
den muss; 

es  ist  sicher,  dass  die  Krankheit  nicht  in  den  liinteren  Wur««ln 
beginnt ; 

es  ist  endlich  wahrscheinlich,  dass  die  Sklerose  der  HinterstriLxige 
nicht  die  ausschliessliche  und  wesentliche  Veränderung  bei  der  T&t)^ 
ist,  sondern  dass  eine  Milbetheiligung  der  grauen  Hintersäulen  nnd   g^' 
wisser  Partien  der  Seitenstränge  conatant  und  vielleicht  ebenso  wesent- 
lich ist  —  ein  Satz,  der  allerdings  mehr  in  der  klinischen  Beobacht«v£ 
als  in  den  vorliegenden  anatomischen  Thatsachen    seine  Stütze    fiu^«*- 
Nach  diesem  Excurs  erübrigt  noch,  die  auaserbalb  des  B.—  ^ 
»ich  Hudenden  anatomischen  Verändemngen  bei  der  Tabes  kurz      ** 
berühren. 

Die  hinteren  Nervenwurzeln  werden  in  den  späteren^**' 
dien  gewöhnlich  erkrankt  gefunden;  sie  sind  hochgradig  atrophi»-*^**' 
platt,  grau,  durchscheinend,  zeigen  degenerative  Atrophie  der  Ner*"-^**' 
fasern,  Bindegewebswnchernng ,  reichliche  Cori'ora  amjlacea.  —  ^ 
den  früheren  Stadien  werden  sie  aber  aneh  oft  ganz  normal  geseh^^"' 
niemals  sind  die  hinteren  Wurzeln  allein  erkrankt  gefunden  W  •^>'' 
den  (Vulpian). 

lu  auffallendem  Gegensatz  dazu  findet  man  die  periphere»  e 
siblen  Nerven   immer  ganz  intact,   auch   wenn   die   dazu   1 
hinteren  Wurzeln  bis  zu  den  Spinalganglien  hin  total  graa  degeta 
rirt  sind. 

Die  vorderen  Nervenwurzeln  sind  intact.  —  Ebenso  tt" 
den  die  Spinalganglien  meist  ganz  intact  gefunden. 
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OroBsen  Werth  haben  Einige  anf  die  Untersachang  des  Sym- 
pflkthicns  und  Beiner  Ganglien  gelegt,  weil  sie  in  diesen  den 
Sx'tz  der  Krankheit  sachten.  Man  hat  denselben  aber  regelmässig 
intaet  gefunden  (Carrö)  und  da  wo  graue  Degeneration  des  Grenz- 
Btrauges  und  ähnliches  nachgewiesen  wurde ,  wie  in  dem  Falle  von 
CSliYostek,  handelte  es  sich  sicher  nur  um  eine  seltene  und  zu- 
,  f&Uige  Complication. 

Die  peripheren  Spinalnerven  hat  man  ebenfalls  meist  intact 
gefunden;  nur  Friedreich  constatirte  in  einem  seiner  Fälle  Binde- 
gewebsvermehrung  und  Abmagerung  der  Nervenfasern  im  Ischiadicus. 
Die  Muskeln  sind  meist  ganz  normal;  höchstens  in  den  spä- 
testen Stadien  einfach  abgemagert ;  als  eine  sehr  seltene  Complication 
ist  in  einzelnen  Fällen  degenerative  Atrophie  derselben  gefunden 
worden. 

Dagegen  sind  an  gewissen  Hirnnerven  häufiger  Veränderun- 
gen zu  finden;  am  häufigsten  an  den  Opticis,  welche  graue  Dege- 
neration zeigen;  es  ist  im  Wesentlichen  dieselbe  Veränderung  wie 
to  den  Hintersträngen:  Bindegewebs  Vermehrung,  rascher  und  voU- 
^ttndiger  Schwund  der  Nervenfasern,  zahlreiche  Corpora  amylacea. 
I^e  Stämme  der  Optici  sind  gewöhnlich  am  intensivsten  befallen, 
doch  kann  sich  die  Affection  auch  durch  die  ganze  Länge  der  Trac- 
^  optici  bis  zu  den  Corpora  geniculata  hin  erstrecken.    Eine  ana- 
^nüsch  nachweisbare  Continuität  der  grauen  Degeneration  zwischen 
d^u  Opticis  und  den  Hintersträngen  hat  bisher  in  keiner  Weise  ge- 
''öiden  werden  können. 

Auch  in  einigen  anderen  Himnerven  (Oculomotorius,  Ab- 

^'^cens,  Hypoglossus)  hat  man  in  ganz  seltenen  Fällen  Verän- 

dernngen  gefunden,  welche  der  Atrophie  und  grauen  Degeneration 

^'»gehören.    Auch  die  Kerne  dieser  Nerven  am  Boden  des  vierten 

^^atrikels  scheinen  manchmal  afficirt  zu  sein.  —  Femer  constatirte 

-Bayern  Sklerose  der  aufsteigenden  Wurzel  des  Trigeminus  im 

^^Tsten  Halsmark;  dasselbe  beschrieb  neuerdings  auch  Westphal. 

Unter  den  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  tlbrigen 

-^^rpertheile  nehmen  die  der  Gelenke  ein  besonderes  Interesse  in 

-Ajispruch.    Man  findet  in  den  Fällen,  in  welchen  eine  Arthropathie 

^^   dem  Symptomenbild  der  Tabes  gehörte,  Schwund  der  Gelenk- 

^^orpel,  Abschleifung  und  Schwund  des  Gelenkkopfs  und  der  Pfanne, 

^^i^n  Oberfläche  ausgehöhlt  und  rauh,  oder  mehr  abgeschliffen  und 

^l>geplattet ;  besonders  charakteristisch  ist  bei  dem  rapiden  Schwunde 

^ör  Knochen  die  unerhebliche  Osteophytbildung.    In  frischeren  Fällen 

^®*  die  Gelenkflttssigkeit  erheblich  vermehrt,  an  der  Synovialmem- 
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bran  finden  »ich  Verdickungen  und  Fungositilten,  die  tungebenden  ^^ 
Weichtheile  sind  mehr  oder  weniger  stark  und  weithin  geschweUt,^.^^ 
mit  Flüssigkeit  suffundirt. 

Die  Veränderungen  an  der  Haut  (Decubitus  u,  s.  w.),  an  de  -^j. 
Blase  (Cystitis,  Ulcerationen,  Diphtheritis  u.  s.  w.),  an  den  Niere^  n 
(Pyelonephritis,  interstitielle  Abscesse  u.  s.  w.),  an  dem  Bespiratiom 
und  Verdauungsapparat  u.  s.  w.  sind  dieselben  wie  bei  der  chroi 
sehen  Myelitis.  Sie  gehören  den  allerletzten  Stadien  der  Tabes 
oder  sind  mehr  zufällige  Complicationen. 

Pathologe  der  Tabes  dorsalis. 

Symptome. 
Ich  gebe  zunächst  das  allgemeine  Krankheitsbild  der^^_^ 


wohnlichen,  typischen  Form  der  Tabes,  welche  weitaus  die 
Anzahl  der  Tabeskranken  einschliesst  und  von  welcher,   wie  ich 

glaube,  alle  weiteren  Untersuchungen  und  Betrachtungen  aoBgelMAen 
mtlssen.    Die  übrigen  selteneren  Formen  werde  ich  unten  kurz         iQ 
charakterisiren  versuchen.    Mit  Rücksicht  auf  die  Wichtigkeit  ^^les 
Leidens  und  der  Mannigfaltigkeit  und  den  Reichthum  seiner 
ptome  muss  diese  Darstellung  etwas  ins  Breite  gehen. 

Die  Krankheit  beginnt  fast  ausnahmslos  mit  einem  einleite 
den  Stadium  (wohl  auch  als  Vorläuferstadium ,  prodromales 
neuralgisches  Stadium  bezeichnet),  welches  sehr  verschieden 
Zeit  dauern  kann,  sich  meist  über  viele  Monate  oder  einige  Jahi— ^re» 
manchmal  aber  auf  eine  längere  Reihe  von  Jahren  erstreckt. 

Am  meisten  charakteristisch  für  dieses  Stadium  und  fast  c*  ^^' 
stant  sind  die  lancinirenden,  neuralgiformen  Schmer»e^=^^* 
einzelne  Tage  oder  Nächte,  oft  nur  Stunden  lang  anhaltende  lebl 
stechende,  bohrende,  blitzähnlich  durchfahrende  Schmerzen ;  Schm 
zen,  die  von  rasender  Heftigkeit  sein  können,  meist  in  Paroxysi 
erscheinen,  welche  sich  aus  zahlreichen  einzelnen,  oft  nur  momi 
tanen  SehmerzeindrUcken  zusammensetzen;  Schmerzen,  welche 
lange  Zeit  auf  eine  oder  beide  untere  Extremitäten  beschränkt  bl 
ben,  in  diesen  häufig  ihre  Stelle  wechseln,  sich  aber  auch  weil 
auf  den  Rumpf  (sehr  gewöhnlich)  und  die  oberen  Extremitäten  (j 
teuer)  ausbreiten. 

Diese  paroxysmenweise  auftretenden  Schmerzen  werden  me^^    •- 
für  „rheumatische"  gehalten,  entsprechend  behandelt  und  oft  Jal^^  ^ 
lang  nur  wenig  beachtet.   Sie  kommen  anfangs  selten,  in  grttoser^^^^ 
Monate  umfassenden  Intervallen,  z.  B.  nur  im  Herbst  und  Frühjak::^^  ^' 
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allinälig  werden  sie  häufiger  nnd  quälender,  treten  bei  jedem  Witte- 
rnngswechsel,  besonders  bei  starken  Barometerschwankungen,  Regen, 
Wini,  Schnee  n.  dgl.,  nach  körperlichen  Ueberanstrengungen,  nach 
&einflthsbewegnngen  auf. 

Sie  können  Jahre  lang  bestehen,  ohne  dass  weitere  Symptome 
hinzutreten. 

Früher  oder  später  aber  treten  in  vielen  Fällen  —  durchaus 
nicht  in  allen  —  Symptome  von  Seiten  gewisser  Himnerven  auf: 
vor  allen  Dingen  Diplopie,  bedingt  durch  Paresen  oder  Paralysen 
vergchiedener  Augenmuskeln,  zumeist  der  vom  Oculomotorius  ver- 
sorgten ;  diese  Diplopie  kann  flüchtig,  vorübergehend  sein,  ihren  Ort 
wechseln,  oder  sie  kann  längere  Zeit,  ftlr  einige  Monate  fortbestehen; 
selten  nur  sind  derartige  Lähmungen  dauernd. 

Dies  ist  ganz  anders  bei  der  fast  ebenso  häufigen  Amblyopie, 
die  nicht  selten  im  einleitenden  Stadium  der  Tabes  auftritt,  sich  mehr 
oder  weniger  rasch  bis  zur  völligen  Amaurose  entwickelt  und  auf 
einer  des  Ausgleichs  kaum  jemals  fähigen  degenerativen  Atrophie 
der  Sehnerven  beruht. 

Häufiger  aber,  als  diese  Störungen  des  edelsten  Sinnes  sind  im 
einleitenden  Stadium  Störungen  der  Sensibilität  und  Moti- 
lität der  unteren  Extremitäten,  die  sich  nach  kürzerer  oder 
Engerer  Zeit  constant  den  lancinirenden  Schmerzen  zugesellen,  manch- 
'^^  sogar  denselben  vorausgehen  oder  doch  gleichzeitig  mit  ihnen 
eintreten. 

Meist  sind  es  zuerst  die  sensiblen  Störungen,  welche  in  Form 
^^rschiedenartiger  Parästhesienindie  Erscheinung  treten:  ein  Ge- 
^hl  von  Taubsein,  Pelzigsein,  von  Wolle  oder  Filz  an  den  Sohlen, 
*^<>nnication  an  den  Füssen,  den  Unter-  und  Oberschenkeln,  auch  am 
"^^mpf  und  —  ziemlich  häufig  und  charakteristisch  —  im  Ulnaris- 
*^biet  der  einen  oder  anderen  Hand ;  in  anderen  Fällen  Gürtelge- 
^kl  in  verschiedener  Höhe  des  Rumpfs,  oder  wohl  auch  an  den 
^Extremitäten,  um  die  Knie-  oder  Fussgelenke  sich  zeigend.   Objectiv 
^^ch weisbare  Anästhesien  sind  um  diese  Zeit  noch  sehr  selten. 
Dagegen  gehören  die  Empfindungen  motorischer  Schwäche 
Ud  Unsicherheit,  von  leichterer  Ermüdung  bei  längerem  Gehen 
^^^'^ö  Stehen  zu  den  allerconstantesten  Symptomen.    Sie  mögen  zum 
noch  den  sensiblen  Störungen  zugerechnet  werden;  besonders 
auffallende  Ermüdungsgeftlhl ,  welches  den  Kranken  oft  schon 
"Borgens  im  Bett  zum  Bewusstsein  kommt,  oder  sie  bei  der  gering- 
sten Anstrengung,  besonders  beim  Stehen,  in  lästiger  Weise  befällt 
^^d  eine  unangenehme  Gliederunruhe  im  Gefolge  hat,  dürfte  zum 
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Theil  als  eine  Reizung  oder  Parästhesie  der  senBiblen  Mnskelnerveii 
aufzufassen  sein. 

Aber  auch  wirklich  motorische  Störungen  geaeUen  sich 
unzweifelhaft  dazu:  die  Kranken  büssen  an  Lei8tang8f&higkeit  ihrer 
Beine  entschieden  ein;  frtlher  leicht  ertragene  Anstreiigangen  wer- 
den zur  schweren  Strapatze,  die  Ausdauer  des  (Gehens  und  Stehen^^^ 
nimmt  entschieden  ab,  dasselbe  wird  den  Kranken  immer  schwerer^ ,^j. 
und  unbehaglicher,  sie  fühlen  sich  unsicher  auf  den  Beinen,  glaal 
zu  schwanken  oder  thun  es  auch  wirklieh  schon  in  leichtem  aber 
die  objective  Untersuchung  nachweisbaren  Grade.  Fttr  viele 
nehmen  alle  diese  Erscheinungen  wesentlich  zu,  wenn  es  dnnk> 
wird  und  bei  diesen  ist  dann  regelmässig  auch  ein  höherer  Gi 
der  Störung  beim  Schliessen  der  Augen  zu  erkennen.  Alle  di( 
Erscheinungen  können  verschieden  lange  Zeit  zu  ihrer  EntwidLlui 
brauchen. 

In  vielen  Fällen  gesellen  sich  dann  früher  oder  später  Störung! 
der  Blasenfunction  (Erschwerung  des  Harnlassens,  Nachtrftiifo'  1^ 
u.  s.  w.)  und  fast  noch  häufiger  eine  Schwäche  und  Beizbarke-      ^^ 
der  sexuellen  Functionen  hinzu  (verschiedene  Grade  der 
potenz,  ungentlgende  Erectionen,  verfrühte  Ejaculation,  nächtliche  od — 
Tagespollutionen,  erhöhte  Reizbarkeit  bei  der  Berührung  mit  weL 
liehen  Wesen  u.  s.  w.). 

Zu  den  viel  selteneren  Störungen  in  dieser  Periode  der 
heit  gehören  heftige  gastralgisehe  Anfälle  (Crises  gastriqve^^^-^ 
die  wohl  in  nächster  Verwandtschaft  zu  den  lancinirenden  Schmerz^^^^^ 
stehen,  eigenthümliche  Gelenkaffectionen  (Arthropathies  di 
ataxiques),  Kopferscheinungen  verschiedener  Art,  als  Eingenoi 
menheit  des  Kopfes,  Kopfschmerz,  Nackenschmerz,  Erscheinung^^^^^ 
von  Blutandrang  zum  Kopf,  Schwindel,  grosse  psychische  Reizl 
keit  oder  leichte  psychische  Verstimmung  u.  s.  w. 

Das  allgemeine  Krankheitsgeftlhl  ist  in  dieser  Periode  meist  sei 


gering,  die  Ernährung  gut,  Fieber  besteht  nie  oder  nur  äusserst  sc^^^^^ 
ten;  Finkeinburg  und  M.  Rosenthal  wollen  leichte  febrile  St^-—  ^ 
rungen  im  Initialstadium  beobachtet  haben. 

Unter  Zunahme  aller  bisherigen  Erscheinungen,  meist  sehr 
sam  und  allmälig,  rückt  dann  das  Stadium  der  ausgebildet! 
Krankheit  heran,  das  man  wegen  des  am  meisten  in  die  Ai 
fallenden  Symptoms  mit  einigem  Recht  als  das  Stadium  atactici 
bezeichnen  kann.   Eine  scharfe  Abgrenzung  der  Stadien  ist  natflrli 
unmöglich. 

Die  Unsicherheit  des  Gehens  steigert  sich  mehr  und  mehr,  Äz^Ä 
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sigIi  dentliohe  Coordtnationsstörung  (Ataxie)  herausgebildet 

hsi.^  und  die  Kranken  in  deutlicher  Weise  den  ataktischen  Gang 

zeigen:  die  Beine  werden  unsicher,  unregelmässig,  schleudernd  be- 

iw^ij  die  Fassspitzen  nach  aussen  und  in  die  Höhe  geworfen,  die 

SflMken  stampfend  aufgesetzt ;  der  Gang  wird  unsicher,  schwankend, 

ta^Yimelnd;   ängstlich  verfolgen   die   meisten  Kranken  der  Art  ihre 

Sohritte  mit  den  Blicken  und  können  im  Dunkeln  oder  bei  abge- 

^irandten  und  geschlossenen  Augen  nur  schwer  oder  gar  nicht  mehr 

seien. 

Gleichzeitig  nimmt  die  Ausdauer  mehr  und  mehr  ab ;  die  Spazier- 
S^iJ^ge  werden  kürzer  und  kürzer;  nach  jedem  kleinen  Wege  sind 
die  Kranken  schliesslich  vor  Anstrengung  in  Schweiss  gebadet;  von 
ttnlialtendem  Stehen  ist  keine  Rede  mehr. 

Merkwürdig  contrastirt  damit,  dass  bei  der  Untersuchung  im  Lie- 
S^o  die  grobe  Kraft  der  Beine  gar  nicht  oder  nur  wenig 
^^rabgesetzt  erscheint,  dass  die  Einzelbewegüngen  mit  fast 
normaler  Kraft  und  Sicherheit  ausgeführt  werden.  Doch  lassen  sich 
^i  genauerer  Untersuchung  in  den  meisten  Fällen  leichte  locale 
-^<u*esen  erkennen.    Muskelspannungen  aber  fehlen  vollständig. 

Bald  aber  zeigt  sich  auch  im  Liegen  schon  ausgebildete  Ataxie 

^^r  Beine;  etwas  complicirtere  Bewegungen  (Kreisbewegungen,  Be- 

^^hrung  eines  vorgehaltenen  Gegenstandes  u.  s.  w.)  werden  trotz  ängst- 

j^<5her  Controle  der  Augen  mit  steigender  Unsicherheit,   mit  vielen 

ickzackbiegungen  u.  s.  w.  ausgeführt.   Noch  mehr  ist  das  häufig  der 

1,  wenn  die  Kranken  die  Augen  schliessen:  die  Bewegungen  wer- 

^^**  dann  ganz  uncontrolirt,  unregelmässig,  maasslos. 


Im  weiteren  Verlauf  wird  die  Ataxie  immer  stärker;  die  Kran- 

^^  müssen  sich  eines,  später  zweier  Stöcke  bedienen,  schliesslich 

ssen  sie  geführt  werden  und  können  weiterhin  auch  damit  nicht 

gehen  und  schliesslich  auch  nicht  mehr  stehen.   Beim  Versuch 

^^  -«  tritt  sofort  Schwanken,  Taumeln  ein  oder  die  Kranken  stürzen 
ezu  zusammen. 

Früher  oder  später  breitet  sich  die  Ataxie  auch  auf  die 
Vieren  Extremitäten  aus;  das  geschieht  in  den  einzelnen  Fällen 
r  verschieden  rasch,  manchmal  bei  selbst  vieljährigem  Bestand 
^^^r  Krankheit  gar  nicht   Die  feineren  und  complicirteren  Bewegun- 
n:  Schreiben,  Clavierspielen,  Handarbeiten  u.  s.  w.  werden  zuerst 
^-Schwert  oder  unmöglich;  das  Greifen  geschieht  mit  sonderbaren, 
^Vickenden,  unregelmässigen  Bewegungen,  das  Ankleiden,  Essen  und 
^^linliche  Verrichtungen  werden  sichtlich  schwieriger  und  die  Kranken 
^^^erden  dadurch  in  hohem  Grade  hülflos. 
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Gleichzeitig  damit  pflegen  die  sensiblen  StOrnngen  zu- 
zunehmen; die  lancinirenden  Schmerzen  dauern  mit  wechselnder 
Intensität  und  Häufigkeit  fort;  das  Gürtelgeftlhl  ist  meist  sehr  leb- 
haft, steigert  sich  manchmal  zum  Geftlhl  der  Oppression  und  Be- 
klemmung.  Objectiv  pflegt  jetzt  die  Abnahme  der  Sensibilitü^ 
an  den  Beinen  deutlich  nachweisbar  zu  sein,  aber  in  sehr  versehi< 
denem  Grade:  manchmal  selbst  ftlr  die  sorgfältigste  Untersneban 
kaum  nachweisbar,  andere  Male  sehr  hochgradig  and  aosgesproehei 
Partielle  Empfindungslähmungen  sind  dabei  sehr  gewöhi 
lieh,  Analgesie  sowohl  wie  partielle  Tastsinns-  und  Temperatarsinn^^. 
lähmung;  Verlangsamung  der  Schmerzempfindang  ist  nie —  it 
selten,  ebenso  wie  lange  Nachdauer  der  Empfindangen,  oder  Hype       r- 
a  Ige  sie  bei  verminderter  Tastempfindung.    Fast  regelmässig  las»^  ^o 
sich  auch  entsprechende  Anomalien  der  Muskelsensibilit     ikt 
nachweisen:  Verminderung  des  Gefdhls  für  die  Lage  und  Stella^oD^ 
der  Glieder,  für  passive  Bewegungen,  Erschwerung  der  Bewegnn^^  eo 
bei  geschlossenen  Augen  u.  s.  w. 

Dabei  verhalten  sich  die  Hautreflexe  verschieden;  sie  sS^  nd 
manchmal  gesteigert,  meist  normal,  öfter  vermindert  oder  erlosch  «^«n. 
Gonstant  dagegen  —  und  es  scheint  dies  ein  sehr  beachtenswert^knes 
Symptom  zu  sein  —  sind  die  Sehnenreflexe  vollkommen  f==?T- 
loschen  und  ihr  Verhalten  scheint  in  keiner  regelmässigen  hem — ^^ 
hung  zu  den  Hautreflexen  zu  stehen. 

Die  schon  erwähnten  Störungen   der  Blasen-   and  G^S^' 
schlechtsfunction  nehmen  an  Intensität  zu.    Die  Ernährung  ^^^^J 
Muskeln  bleibt  meist  für  sehr  lange  Zeit  intact;  ebenso  bleibt  ^    ^** 
Hauternährung  lange  Zeit  gut;  Decubitus  gehört  in  dieser  Periocrrwe 
zu  den  sehr  seltenen  Erscheinungen. 

Zu  all  den  genannten  Störungen  gesellen  sich  dann  in  mancl*^^^^*^ 
Fällen  noch  verschiedene  seltenere  Symptome ,  welche  das  Kra«::^  *' 
heitsbild  äusserst  mannigfaltig  gestalten  können,  aber  doch  nur  m- 
untergeordnete  und  durchaus  nicht  regelmässige  Erscheinungen  zu  Y^ 
trachten  sind.  Es  gehören  dahin:  Störungen  des  Gehörs,  Nystagmr -^^'^l 
leichte  Sprachstörungen,  Gelenkleiden,  Muskelzuckungen,  Mnsk»-:^**^ 
atrophien,  Erstickungsanfälle,  Schlingbeschwerden  u.  s.  w. 

Die  objeetive  Untersuchung  ergibt  ausser  den  im  Vorstehenc 
beschriebenen  Störungen  der  Motilität,  der  Sensibilität,  der  Refl< 
u.  s.  w.  sehr  wenig.  Die  Wirbelsäule  ist  meist  ganz  normal,  nirgei 
empfindlich.  Aeusserst  selten  nur  lassen  sich  schmerzhafte  Dmi 
punkte  an  derselben  nachweisen.  Der  Harn  bleibt  meist  lange 
normal.    Die  inneren  Organe  sind  gesund.    Die  allgemeine  Eniihi 
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bleibt  meist  flir  lange  Zeit  gut ;  Schlaff  Appetit  und  Verdauang  pfle- 
gen gut  za  sein,  obgleich  die  Kranken  meist  an  mehr  oder  weniger 
hartnäckiger  Verstopfung  leiden ;  viele  Kranke  sind  auffallend  wohl- 
genährt, von  blühendem  Aussehen,  fettleibig;  manche  freilieh  zeigen 
aach  ein  blasses,  kränkliches,  fahles  Aussehen. 

Die  psychischen  Functionen,  Intelligenz,  Gedächtniss,  Stimmung: 
n.  8.  w.  bleiben  meist  für  lauge  Zeit,  oft  fär  immer  intact.  Die 
Beobachtung  von  Steinthal,  dass  Tabeskranke  sich  einer  auf- 
{ftUenden  Heiterkeit  und  Zufriedenheit  erfreuen  und  ihr  jammervolles 
Leiden  mit  wunderbarem  Humor  ertragen,  lässt  sich  vielfach  bestä- 
tigen; freilich  auch  entfernt  nicht  immer,  und  nur  allzuviele  Kranke 
empfinden  die  Last  ihres  gequälten  Daseins  mit  doppelter  Wucht. 

So  kann  es  in  diesem  Stadium  viele  Jahre  (5 — 10 — 15—20  Jahre) 
lang  bleiben,  langsam  und  allmälig  der  Verschlimmerung  entgegen- 
gehend; Stillstände,  Schwankungen  zum  Besseren  sind  dabei  nicht 
ausgeschlossen.  Die  Hülflosigkeit  der  Kranken  wird  immer  grösser, 
ihre  Beschwerden  nehmen  zu,  die  Schmerzen  lassen  nicht  nach  und 
der  ganze  Jammer  des  Zustaudes  wird  noch  unerträglicher  gemacht 
durch  die  Amaurose,  die  Incontinenz  des  Harns,  den  sich  langsam 
^twickelnden  Blasenkatarrh  u.  s.  w.  * 

So  kommt  allmälig  das  End-Stadium  herbei,  das  Stadium 
der  wirklichen  Lähmung  und  der  zunehmenden  Klachexie  (Stad. 
P^i^lyticum,  paraplegisches  Stadium).  Die  motorische  Kraft  nimmt 
*^,  früher  oder  später,  rascher  oder  langsamer,  schliesslich  bis  zur 
Völligen  Paraplegie;  die  Beine  werden  steif,  es  stellen  sich  Con- 
^''^cturen  und  dadurch  bedingt  Difformitäten  ein,  die  Muskeln  magern 
^ehr  und  mehr  ab,  die  Extremitäten  werden  dttnn,  skelettartig.    ^ 

Es  treten  deutliche  Verdauungsstörungen  ein ;  der  Appetit  nimmt 
^^>  der  Stuhl  wird  immer  träger  und  kann,  wenn  er  erfolgt,  nicht 
**^^lir  zurückgehalten  werden.  Die  fortdauernde  Lähmung  der  Blase 
^'^hrt  zur  Cystitis  mit  ihren  Folgen ;  schliesslich  stellt  sich  Decubitus 
^U,  damit  Fieber  und  wenn  nicht  intercurrente  Krankheiten  (Typhus, 
"^^eumonie,  Lungenphthise,  Dysenterie  oder  dgl.)  den  Leiden  der 
'^l'anken  ein  früheres  Ziel  setzen,  so  tritt  schliesslich  durch  allge- 
^^ine  Erschöpfung  der  Tod  ein. 

So  ist  es  in  den  schlimmsten  Fällen.  Manchmal  aber  gelingt  es 
^^ch,  die  Krankheit  in  den  frühesten  Stadien  zur  Heilung  sich  wenden 
^U  sehen;  das  ist  wohl  selten  genug  der  Fall;  es  kommt  aber  vor. 
Oder  die  Krankheit  macht  einen  längeren  Stillstand ;  die  Kranken 
^teiben  Jahrzehntelang  ohne  erhebliche  Schwankungen  in  derselben 
Situation,  bis  endlich  das  finale  Stadium  in  relativ  kurzer  Zeit  das 


P6S6    Ebb.  Krankheitpu  des  Bilckenmarli!)  selbgt. 

Ende  herbeiführt  oder  irgend  eine  jintercurrente  Krankheit  die  Uli 
gltti-klichen  dahinrafft. 


Die  Analyse  der  einzelnen  Symptome  der  Tabee  bring^^ 
UDB  mit  zahlreichen  interessanten  Problemen  der  Pathologie  nod  Ph^^. 
Biologie  des  R.-M.  in  Berflbrung,  die  gerade  dnrch  genaue  klimsck^ae 
Analyse  dieser  Krankheit  nnd  dnrth  sorgfältige  histologieche  ünt^T- 
snchnng  ihrer  Lösnng  entgegengeftihrt  werden  können. 


StörHnijen  iler  Sensibilität. 
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Unter  diesen  stehen  Schmerzen  vielfach  im  Vordergrraid,  ths 
wegen  ihres  zeitlieh  frUben  Auftretens,  ibeils  wegen  ihrer  gross 
Heftigkeit  und  häufigen  Wiederkehr. 

DieB  gilt  ganz  speciell  fUr  die  sog.  laueinirenden  (bohread^n, 
blitzenden)  Schmerzen,  welche  zu  den  regelmäs8igst<.>n  Ersebei- 
nungen  des  Initialstadium»  gehören,  aber  auch  nicht  selten  die  Krank- 
heit während  ihres  ganzen  Verlaufs  begleiten. 

Das  sind  die  oft  Überaus  heftigen,  bohrenden  od«r  stecheiulea, 
blitzähnlich  ilurehfahrenden  oder  auch  secundenlang  an  einer  Stelle 
wllthenden,  manchmal  einschntlrenden  Schmerzen,  die  von  so  rielen 
Autoren  schon  in  draatiscber  Weise  beschrieben  sind  nnd  die  ■wii 
ebenfalls  bereits  früher  schon  zu  charakterisiren  versucht  haben  (S.  &")■ 

Sie  treten  meist  in  Anfällen  auf,  die  sich  verschieden  hSix^ 
wiederholen  und  die  sich  wieder  aus  einer  grösseren  Anzahl  einx^'' 
ner  schmerzhafter  Empfindungen  zusammensetzen.   Sie  sind  bald    l3^ 
st^räukt  auf  eine  kleine  umschriebene  Hautstelle   und  daun  ni'^' 
selten  begleitet  von  einer  hochgradigen  circumscripten  Hyperäslh^ *'" 
an  der  gleichen  Stelle,  welche  leichte  Berührung  ungemein  schmes^'*' 
haft,  stärkeren  Druck  dagegen  oft  wohlthätig  erscheinen  lässL  0*^*^ 
Bie   sitzen   in  der  Tiefe   der  Weichtheile,   in   den  Knochen  und  ^^"^ 
Augenblicke  sieht  man  die  Kranken  zusammenzucken  imd  in  scbme^^" 
haftem  Ausdruck  das  Gesieht  verziehen,  manchmal  selbst  stöhÄ^** 
und  wimmern.   Oder  die  Schmerzen  folgen  ganz  bestimmten  Nerr^*'^*' 
bahnen,  in  Form  von  Neuralgien,  als  ein  durch  die  Glieder  zieh^^-* 
des  Reissen,  gewöhnlieh  als  , rheumatisch"  bezeichnet;  dano  pfle^^^V 
während  der  Paroxysmen  die  Nervenstämme  gegen  Druck  empfic*^ 
lieh  zn  sein. 

Die  Intensität  der  Schmerzen  ist  in  den  einzelnen  Fällen  wl^  *■ 
verschieden;  manche  Kranke  werden  davon  nur  so  wenig  belüslif^  I! 
dass  es  einKehendtii  Fragens  bedarf,  um  die  Existenz  der  Schmen 
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fa  eonstatiren.  Andere  haben  die  furchtbarsten  Qualen  auszustehen 
in  den  Anfällen ,  welche  den  schlimmsten  neuralgischen  Paroxysmen 
an  Intensität  nicht  nachstehen.  Fast  jeder  Kranke  gibt  eine  etwas 
andere  Beschreibung  von  den  Schmerzen :  aber  der  momentane,  blitz- 
ähnliche^  bohrende,  paroxystische  Charakter  derselben  tritt  doch  in 
fast  allen  Fällen  in  so  prägnanter  Weise  hervor,  dass  diese  Schmerzen 
leicht  erkannt  werden  können. 

Die  Dauer  der  einzelnen  Anfälle  ist  eine  sehr  verschiedene ;  oft 
treten  nur  einzelne  „Blitzer"  auf;  andere  Male  ist  es  mit  einem 
halbstttndigen  Anfall  filr  einen  oder  mehrere  Tage  abgethan:  häufig 
aber  dauern  die  Anfälle  Stunden  und  Tage  lang  und  erreichen  meist 
ihre  grösste  Intensität  während  der  Nacht.  Die  Intermissionen 
können  ganz  schmerzfrei  sein  oder  nur  massige  schmerzhafte  Sen- 
sationen darbieten. 

Die  Häufigkeit  der  Anfälle  ist  eine  äusserst  wechselnde ;  manch- 
11^  wiederholen  sie  sich  in  Tagen  oder  Wochen,  andere  Male  sind 
^e  einzelnen  Anfälle  durch  monate-  und  selbst  jahrelange  Intervalle 
Voneinander  getrennt. 

Es  lässt  sich  nicht  verkennen,  dass  äussere  Einwirkungen  vom 

S^^ssten  Einfluss  auf  das  Auftreten  der  Anfälle  sind.    Unzweifelhaft 

^t  dies  von  Witterungseinfltlssen.    Wenn  sich  auch  nicht  ftlr  alle 

^J^nke  ein  solcher  Einfluss  mit  Sicherheit  nachweisen  lässt,  so  exi- 

^^Tt  er  doch  bei  vielen  ganz  sicher  und  ich  bin  oft  erstaunt  gewesen, 

'^t  welcher  Einstimmigkeit  meine  Tabeskranken  an  bestimmten  Ta- 

^i^  sich  ttber  vorhandene  Schmerzanfälle  beklagten.    In  unserem 

"^iima  sind  es  besonders  Wind,  tiefer  Barometerstand,  Regen  und 

^^hneefall,  auch  Nebel,  welche  von  den  Kranken  am  meisten  ge- 

^'^chtet  werden;  deshalb  wohl  auch  die  vielfach  zu  Tage  tretende 

^^ssere  Häufigkeit  der  Anfälle  im  Frtlhling  und  im  Herbst.     Im 

Hochsommer  sind  besonders  die  gewitterschwülen  Tage  zu  fllrchten. 

Ausser  durch  Witterungseinflüsse  werden  die  Anfälle  auch  manch- 

^^  durch  Körperanstrengungen,  Gemüthsbewegungen,  den  Coitus, 

^*    dgl.  hervorgerufen. 

Die  lancinirenden  Schmerzen  gehören  jedenfalls  zu  den  con- 
^^ntesten  Symptomen  der  Tabes;  Topinard  gibt  an,  dass  sie 
^titer  104  Fällen  22  mal  gefehlt  hätten;  in  60  von  meinen  eignen 
^«obachtungen,  in  welchen  sich  Angaben  darüber  finden,  fehlten  sie 
^tir  8  mal;  bei  genauerer  Aufinerksamkeit- wird  man  sie  vielleicht 
^Qch  häufiger  finden;  es  ist  mir  erst  jüngst  vorgekommen,  dass  ein 
kranker  auf  wiederholtes  Befragen  angab,  er  habe  niemals  Schmerzen 
gehabt  und  als  er  nun  zufällig  einen  Schmerzanfetll  charakteristi- 
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»eher  Art  bekam,  dann  erklärte,  das  sei  ja  sein  aller  . Rheomati«^^ 
BQue",  an  welchem  er  seit  vielen  Jahren  leide,  —  Gewilbnlirii  gehe- — , 
die  Sehmerzen  allen  Übrigen  Symptomen  kürzere  oder  längere  Ze-  .^i, 
voraus;  manchmal  aber  erncheinen  sie  auch  gk-ichzeitig  mit  iuider^?*^ 
Symptomen  oder  sie  treten  erst  nach  denselben  anf.  Wo  man  d^:^^ 
charakteristischen  Schmerzanfälleu  begegnet,  wird  man  ernsten  V^^r- 
dacht  anf  Tabes  haben  kennen;  es  wäre  Dbrigens  interessant,  ^v~ 
naner  festzustellen,  ob  nicht  ähnliche  Schmerzen  hie  und  da  aa.«:li 
ohne  Beziehungen  zur  Hinterstrangsklerose  vorkommen,  oder 
sie,  wie  es  fest  den  Anschein  bat,  wirklich  nahezu  imthognaBti! 
fllr  Tabes  sind. ') 

Ueber  die  eigentliche  Pathogenese  dieser  lancinirenden  Scbinen 
gibt  es  bis  jetzt  nur  Vermuthungen,  deren  wahrscheinliehste  die  i 
dass  Reizung  der  hinteren  Wnrzelfasem  innerhalb  der  Hinters 
die  Ursache  derselben  sei.  Charcot  verlegt  die  anatomische  GntnA- 
lage  derselben  mit  aller  Entschiedenheit  in  die  änsseren  Bänder  d^r 
Hinterstränge ,  welche  die  inneren  Wurzelfasem  enthalten;  fllr  «ii« 
Sklerose  dieser  Bänder  seien  die  lancinirenden  Schmerzen  darcbat-O* 
charakteristisch. 

Damach  kOnnen  sie  alao  wohl  auch  bei  anderen  ROckeamarin- 
krankheiteo  vorkommen ,  sobald  dieselben  die  genannten  BKnder  *" 
Mitleidenschaft  ziehen,  z.  B.  bei  der  multiplen  Skleruse. 

Den  lancinirenden  Schmerzen  analog  sind  vielleicht  die  neuerdica^ 
mehrfach  beschriebenen  visceralen  Neuralgien,  die  l'retliral-  nnd  Rec?*^'- 
koliken,  die  gaatralgischen  Anfülle  (Delamarre,  Charcotl,  die  A-«i- 
fälle  von  Nierenkolik  iRaynand]  u.  s.  w.,  auf  welche  wir  unten  »o*^ 
kurz  zurückkommen. 

RUekeusebmerz  gehört  entschieden  zu  den  seltnen  Symptnoo^" 
der  Tabes.  In  vielen  Fällen  klagen  die  Kranken  nicht  die  gering^^^l 
abnormen  Sensationen  an  der  Wirbelsäule,  dieselbe  ist  nirgends  ^' 
Druck  oder  Bewegung,  empfindlich.  —  Manchmal  werden  circ«^""' 
Scripte  oder  diffusere  Schmerzen  an  den  Wirbeln,  zwischen  -^*" 
Schulterblättern  oder  im  Kreuz,  geklagt.  Das  sind  aber  Ersc^^"^" 
Dungen  von  geringerer  Heftigkeit.  —  In  einzelneu  Fällen  fin  ''*■" 
sich  —  darauf  hat  Mor.  Meyer  neuerdings  wieder  aufmerk^^o*"' 
gemacht ')  —  schmerzhafte   Druckpunkte  an   den  Dorn-   «der  Q^"^^^' 

i)  Ich  balio  jüngst  «incu  äujährigen  CoUugon  unteniucht.  der  seit  iO  J» — ^^wf 
an  lancinirenden  Schraeraen  mit  allen  ihren  charsktcrisd^chen  Eigenthnmlifhit'^  '"'^ 
leidet,  ohne  dass  sich  bis  jel^t  auch  nur  die  leiseste  weiterü  sutyectJTe  ode^^^  '^"' 
jective   Erscheinung  pingealellt   hiUtP,   welche   auf  die  Kntwirklung   tnner  1— -   *^ 

deutete. 
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fortsätzen  einxelner  Wirbel ,  welche  nicht  unwichtige  Anhaltspunkte 
fttr  die  Behandlung  geben,  leider  aber  nur  allzu  selten  sind.  Ueberall 
da,  wo  es  sich  um  anhaltende  und  heftigere  Rttckenschmerzen  handelt, 
wo  Bewegungen  des  Körpers  oder  der  Extremitäten,  wo  das  Fahren 
aof  holprigen  Wegen,  wo  Druck  auf  die  Wirbelsäule  den  Schmerz 
erheblich  steigern,  hat  man  wohl  zunächst  an  meningitische  Com- 
plicationen  zu  denken,  wie  dies  auch  aus  den  Schilderungen  Wald - 
mann 's  deutlich  hervorgeht. 

Unter  den  Parästhesien,    welche   im  Krankheitsbilde   der 
Tabes  selten  fehlen,  steht  das  Otirtelgeftthl  in  erster  Linie.    Es 
pflegt  den  Kranken  äusserst  lästig  zu  sein,  erscheint  manchmal  als 
ein  sehr  lästiges  Eingeschnfirtsein  des  Thorax  oder  des  Unterleibs, 
nut  mehr  oder  weniger  heftiger  Beklemmung  verbunden;  oder  es 
kommt  den  Kranken  vor,  als  seien  sie  in  einen  engen  Panzer  ein- 
geschlossen. Es  kommt  aber  auch  nicht  selten  an  den  Extremitäten, 
^^  Knie-  oder  Fussgelenk,  oder  wie  ein  Strumpfband  unterhalb  des 
^ies  vor.    Seine  Intensität  ist  eine  sehr  wechselnde,  schwankt  von 
Einern  Tage   zum   andern,   selten   steigert  es   sich   zu   wirklichem 
Schmerz.  —  Ueber  seine  Pathogenese  haben  wir  die  wahrscheinlich- 
sten Ansichten  schon  oben  S.  87  angeflihrt. 

Aeusserst  mannigfaltig  sind  die  Angaben  der  Kranken  über  das 

Vorhandensein  anderer  Parästhesien,  die  besonders  in  den  unteren 

*^^tremitäten  so  häufig  vorkommen.  Das  Geflihl  der  Formication, 

^^B   Taub-  und  Pelzigseins  ist  am  gewöhnlichsten.     Der  eine 

^^"anke  gibt  an,  dass  er  wie  auf  Filzsohlen  oder  Wolle,  der  andere 

^^^8  er  wie   auf  einer  mit  Wasser  geflillten  Blase  gehe  u.  s.  w. 

"^fthl  von  Brennen  in  der  Haut  oder  von  Kälte  ist  ebenfalls  nicht 

?^lten.  Das  Geflihl  der  Formication  ist  nicht  selten  auf  umschriebene 

'^^utstellen  oder  einzelne  Nervengebiete  beschränkt,  so  am  Ober- 

^henkel,  am  Perineum  oder  After  u.  s.  w.;  ganz  besonders  häufig 

^^t  auch  diese  oder  eine  ähnliche  abnorme  Sensation  im  Ulnaris- 

^^l)iet   der   oberen   Extremitäten   und   ich   muss   nach   meinen  Er- 

^lirungen  Er d mann  Recht  geben,  wenn  er  diesem  im  Initialsta- 

^ium   häufig  vorkommenden  Symptom  eine  gewisse  Bedeutung  zu- 

^hreibt 

Diese  Parästhesien  gehören  zu  den  gewöhnlichsten  Erscheinungen 
^er  Tabes  und  man  wird  selten  einen  Fall  finden,  in  welchem  nicht 
^ie  eine  oder  andere  derselben  nachzuweisen  wäre.  Sie  pflegen 
^eist  schon  in  den  frühesten  Stadien  zu  erscheinen,  können  dann 
^it  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  ihren  Sitz  und  ihre  Verbreitung 
^Wechseln.   Sie  haben  immerhin  nicht  viel  Charakteristisches,  da  sie 
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bei  äo  vielen  Rückenmarks-KrankheiteD  vorkommeu.  —  Ucher  ihrw-  — ^g 
Pathogenese  haben  wir  ans  bereits  S,  S6  anegesjjrochen. 

Viel  seltener  ist  die  Erscbeinung  der  Haathyperäathesi  « 
hei  der  Tabes.  Doch  kommt  sie  gelegentUcb  in  hochgradiger  Weis^^po 
TOr,  ganz  al>ge8ehen  von  den  ganz  eircnmscripten  Hyperästbe^iea^B, 
welche  die  lancinircnden  Sehmerzen  manchmal  begleiten.  Es  konnexe-  n 
dann  grosse  Uautbezirke  eine  besondere  Empfindlichkeit  gegen  tiKzs- 
zelne  oder  gegen  alle  Reizqualitaten  besitzen.  Ich  sah  einen  Hanr^^j, 
welcher  am  ganzen  Httcken  hochgradige  Hj-iierästhesie  gegen  Ter»  »- 
peratureindrllcke  bei  gleichzeitiger  Anästhesie  gegen  Tastempfindung^  n 
zeigte;  nicht  selten  auch  sieht  man  hei  massiger  TastsinaslShmurs-g 
hochgradige  Hyperästliesie  gegen  Schmerzei  ndrticke. 

Die  Angaben  der  Physiologen  über  eintretende  Hyperästkesie  l»^i 
Läsionen  der  Hinterstränge  würden  diese  Erscheinung  in  genUgeiuL^r 
Weise  erklären;  man  sollte  dann  nur  erwarten,  dass  die  Hyperästhe^äe 
bei  der  Tabes  >*iel  häufiger  wäre.     (Vgl.  S.  S5,) 

Zu  den  regelmässigsten  und  mit  Bezug  auf  die  Theorie  (&j«or 
Ataxie  am  genauesten  studirten  Erscheinungen  gehört  jedenfalls  lüe 
Anästhesie  der  Haut.  Geradezu  zahllos  sind  die  Miiglicbkeifc«^!! 
des  Auftretens,  der  Intensität  und  Verbreitung  dieser  Störung.  F« 
jeder  Fall  verhält  sich  in  dieser  Beziehung  verschieden. 

Die  Kranken  wissen  häufig  selbst  nichts  von  der  Auä^thesi 
welche  die  objective  Untersuchung  bei  ihnen  nachweist.  Meist  afc 
sind  sie  darüber  orientirt  durch  verschiedene  kleine  Wahrnehmung^«"' 
die  sie  gelegentlich  an  sich  gemacht  haben:  sie  fUhlen  den  Bod.«^^ 
nicht  mehr  deutlich,  die  berührten  Gegenstände  erscheinen  iht»*^* 
wie  mit  Summt  überzogen,  die  Temperatur  eines  Fussbades  wi-r<l 
nicht  sicher  abgeschätzt,  sie  vermögen  kleine  Gegenstände  bei  i^^**' 
gewendeten  Augeu  mit  den  Fingern  nicht  festzuhalten,  kitnnen  it»-*'* 
Knöpfe  nicht  mehr  zumachen  oder  ohne  Spiegel  die  Halsbia^*** 
kntlpfen,  sie  finden  sich  mit  den  Händen  in  ihren  Taschen  nic^**** 
mehr  zurecht  u.  dgl.  mehr.  Handelt  es  sich  um  höhere  Grade  ( 
Anästhesie,  so  erscheint  den  Kranken  die  Existenz  und  Lage  i 
Beine  im  Dunkeln  buchst  zweifelhaft,  und  sie  wissen,  dass  i 
an  den  anästhetischen  Theilen  krättig  anfassen  rauas,  ehe  sie  eL 
Empfindung  verspüren. 

Ein  genaueres  Bild  der  Art  und  des  Grades  der  Anästhesie  k 
jedoch  nur  die   objective  Untersuchung  liefern.     Ueber  die 
anzuwendenden  Methoden  haben  wir  uns  au  einer  anderen  St 

I)  H.  Erb.  Krankheiten  der  peripheren  Nerven. 
bucbs,  2.  Aunf^e.  S.  li)ö  ff. 
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ausgesprochen  und  verweisen  auf  das  dort  Gesagte.    Mit 

A^nselben  lassen  sicli  zunächst  die  verschiedensten  Grade  der  Sen- 

ft  i.  bilitätsabstnmpfung  constatiren:  oft  nur  so  unbedeutende  und 

<^urcinnscripte  Störungen  —  besonders  an  der  Fusssohle,  den  Zehen, 

äk  ^m  Fussrttcken  —  dass  sie  nur  durch  die  sorgfältigste  Untersuchung 

abgewiesen  werden  können;  meist  aber  deutlich  und  leicht  nach- 

cisbare  Verminderung  der  Empfindungen,  am  stärksten  an  Fttssen 

uod  Unterschenkeln,  nicht  selten  aber  auch  über  die  Oberschenkel, 

den  Rumpf  und  selbst  Theile  der  oberen  Extremitäten  ausgebreitet. 

Oulmont  hat  diese  Verbreitung  genauer  untersucht  und  fand  die 

Sensibilitätsstörung  nicht  bloss  sehr  häufig,  sondern  auch  meist  sehr 

vreit  verbreitet;  nach  seiner  Angabe  gibt  es  bei  der  Tabes  gewisse 

Prildilectionsstellen  ftlr  dieselbe:  so  die  Gegend  der  Brüste  und  des 

Nabels,  die  Finger  und  Vorderarme,  die  Hinterseite  der  Beine,  die 

Fersen  und  Zehen  u.  s.  w.    Die  höheren  Grade  der  Hautanästhesie, 

'^ie  sie  z.  B.  bei  der  transversalen  Myelitis,  bei  langsamer  Com- 

pi'ession  des  R.-M.  u.  s.  w.  so  häufig  vorkommen,  werden  bei  der 

'^abes  nur  selten  beobachtet;  selbst  in  den  spätesten  Stadien  gehören 

^^Iche  schwere  Anästhesien  zu  den  Ausnahmen ;  und  für  die  früheren 

Stadien,  selbst  auf  viele  Jahre  hinaus,  kann  es  als  Regel  bezeichnet 

^^«rden,  dass  die  Hautanästhesie  nur  massige  Grade  erreicht. 

Dagegen  enthüllt  die  genauere  Untersuchung  sehr  häufig  —  be- 
^^oders  in  den  späteren  Stadien  —  die  Existenz  partieller  Em- 
Pfindungslähmungen.    Es  würde  zu  weit  führen,  alle  die  ein- 
^^Inen  Möglichkeiten  dieser  interessanten  Störungen  detaillirt  zu  be- 
schreiben ;  fast  jeder  Fall  verhält  sich  in  dieser  Hinsicht  eigenartig. 
^**    genüge  zu  sagen,  dass  alle  nur  möglichen  Combinationen  der 
J^^i^ellen  Empfindungslähmung,  wie  wir  sie  1.  c.  S.  185  charakteri- 
^i^  haben,  gelegentlich  zur  Beobachtung  kommen;  bietet  ja  doch 
^ie  Tabes  gerade  das  reichste  Beobachtungsfeld  für  diese  Störungen 
^^*ir!    Vielleicht  am  häufigsten  kommt  Analgesie- vor  —  Verlust 
^^ir   Schmerzempfindung   bei   erhaltenen   Tastempfindungen  ^) ;   aber 
^^ch  das  Umgekehrte  ist  nicht  selten  —  Erhaltensein  oder  selbst 
^igerung  der  Schmerzempfindungen  bei  Verminderung  aller  oder 


1)  Berger  hat  neuerdings  (Berl.  klin.  Woch.  t878.   Nr.  4)  eine  auffaUende 
"^-^^^ilgesie  vorwiegend  gegen  starke  Schmerzeindrttcke,  als  ein  frühes  Symptom 
^^^  Tabes  angegeben.   Die  Kranken  empfinden  wohl  Tast-  und  schwache  Schmerz- 
eindrttcke deutlich,  dagegen  starke  Schmerzreize  (Durchstechen  einer  Hautfalte, 
^^mrkes  Kneifen,  auch  starke  cutane  Faradisation)  durchaus  nicht  als  solche.   Das 
^*^jm  sich  über  den  grössten  Theil  des  Rumpfs  und  der  Extremitäten  erstrecken. 
^^li  kann  diese  Angaben  für  einzelne  F&Ue  bestätigen. 

HMidbueh  d.  epM.  Pathologie  a.  Therapie.   Bd.  XL  2.   2.  Aufl.  ^^ 
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nur  einzelner  Tastempfindungeii;  partielle  TastsinnBliÜimiiiigeii  könnei 
sich  mit  Analgesie  oder  Hyperalgesie,  oder  mit  Hyperttsthesie  gegei 
Temperatureindrucke  u.  dgl.  combiniren;  der  Temperatorsiim  bleib* 
nach  Topinard  in  vielen  Fällen  besonders  lange  erhalten :  knrz  di»- 
einzelnen  Fälle  bieten  eine  unerschöpfliche  Mannig&lti^eit  der 
scheinungsweise  dar. 

Weiterhin  findet  man  auch  nicht  selten  eine  dentliche  V  e  r  1  a  n  j 
samung  der  Empfindungsleitung,  besonders  für  Schmerzeu 
drttcke,  wie  wir  sie  oben  S.  &1  ff.  bereits  aasftthrlich  besproch( 
haben.    Diese  schon  längst  bekannte  Erscheinung  wurde  neuei 
(E.  Remak,  Osthoff,  Naunyn,  Hertzberg)  genauer  studirt; 
kommt  gerade  in  den  typischen,  den  Schulfällen  von  Tabes 
nicht  selten  zur  Beobachtung  und  kann  selbst  in  frühen  Stadien  d 
Leidens  schon  constatirt  werden.    Es  schien  nach  den  neueren  Uni 
suchungen  anfangs,  als  ob  sich  diese  Yerlangsamung  nur  auf 
Schmerzemptindung  erstreckte;  eine  Thatsache  die  in  vorzfiglicl 
Uebereinstimmung  mit  von  Schiff  gefundenen  physiologischen  Tb 
Sachen  stehen  würde.    In  der  That  ist  dies  auch  das  weitaus  hl 
figere  Vorkommen  und  die  Angaben  der  Kranken  über  die  doppel 
Empfindung,  welche  bei  einem  Nadelstich  z.  B.  durch  die  no] 
schnell  geleitete  Tastempfindung  und  die  verlangsamte  Schmerzei 
pfindung  ausgelöst  wird,  sind  gerade  in  den  typischen  TabeafäUi 
oft  äusserst  prägnant  und  werden  bei  genauer  Untersuchung  häufig-- 
gefunden,  als  man  bisher  wusste.    Es  ist  aber  diese  Beschränkmc::::^^^^^--* 
der  Verlangsamung  auf  die  Schmerzempfindung  keineswegs  constaikc^ 
Hertzberg  hat  vielmehr  nachgewiesen,  dass  in  manchen  Fälh 
auch  die  Tast-  und  Temperaturempfindung  verlangsamt  sind,   wei 
auch  in  weit  geringerem  Grade  als  die  Schmerzempfindung. 

Gewöhnlich  ist  in  solchen  Fällen  auch  eine  entsprechende  Ve 
langsam nng  der  Reflexe  zu  constatiren ;  ebenso  gewöhnlich  eim. 
auffallend  lange  Nachdauer,   nicht  selten  eine  nachträglich 
Steigerung  der  Schmerzempfindungen,  sodass  die  Kranke: 
erst  nach  Secunden  den  höchsten  Grad  des  Schmerzes  angeben.    Da- 
mit hängt  das  Unvermögen,   mehrere  rasch  aufeinanderfolgende  6e- 
ftthlseindrUcke  sicher  auseinander  zu  halten  und  zu  zählen,  eng  zu- 
sammen.   Auch  diese  Erscheinungen  haben  wir  schon  früher  S.  S-l 
besprochen. 

Endlich  ist  hier  noch  die  von  E.  Remak  gefundene,  allerdings 
erst  in  zwei  Fällen  constatirte  abnorme  Erschöpfbarkeit  der 
Empfindungen  zu  erwähnen,  welche  wir  früher  (8.  84)  schon  bespro- 
chen haben.  —  Auch  auf  die  von  Leube  bei  Tabischen  gefandene 
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Abstumpfung  der  „Bewegungsempfindung"  (vgl.  oben  S.  78), 
die  siemlich  hohe  Grade  erreichen  kann,  wollen  wir  noch  aufmerksam 
machen. 

'Nicht  minder  häufig  als  die  Störungen  der  cutanea  Sensibilität 
6iiid  aber  bei  der  Tabes  die  Anomalien  der  Muskelsensibili- 
tät, die,  schon  längst  bekannt  und  gewürdigt,  von  Leyden  neuer- 
dings mehr  in  den  Vordergrund  gerückt  worden  sind.  Auch  hier 
kann  sehr  verschiedenes  vorkommen. 

Zunächst  mag  erwähnt  werden,  dass  das  im  Beginn  der  Krank- 
heit so  häufige  und  lästige,  hochgradige  Ermüdungsgefühl  viel- 
leicht nichts  anderes  als  eine  perverse  Muskelempfindung,  eine  Par- 
^thesie  der  sensiblen  Muskelnerven,   darstellt.     Späth  hat  diese 
Meinung  zu  begründen  gesucht;  ich  muss  gestehen,  dass  sie  mir 
eanz  plausibel  erscheint,  so  wenig  sie  auch  bis  jetzt  einer  directen 
^e^^eisftlhrung  zugänglich  ist.    Dieser  Empfindung  kann  wohl  das 
^ä4^tige  Gefühl  von  Gliederunruhe,  welches  bei  längerem  Sitzen 
^<i^r  Liegen  sich  einstellt,  zunächst  angereiht  werden. 

Weit  wichtiger  und  häufiger  aber  sind  die  Erscheinungen  von 

^^rminderungder  Muskelsensibilität,  welche  sich  bei  Tabes- 

■^^^mken  durch  die  darauf  gerichtete  Untersuchung  constatiren  lassen. 

Es  ist  weniger  das  sogenannte  Muskelgefühl  oder  die  elektro- 

^^Xisculäre  Sensibilität  0,  aufweiche  es  hier  ankommt  (doch  kann  die- 

^^Ibe  ebenfalls  vermindert  sein),  auch  nicht  der  sogenannte  Kraftsinn, 

sicher  als  ein  wesentlich  psychischer  Akt  hierbei,  wie  Leyden 

ichgewiesen  hat,  weniger  in  Betracht  kommt,  als  vielmehr  die  Ver- 

inderung  des  sogenannten  Muskelsinns,  welche  bei  Tabeskranken 

^^hir   häufig  constatirt  werden  kann.     Solchen  Kranken  ist  das  Ge- 

"^tlhl  von  der  Lage  und  Haltung  der  unteren  Extremitäten 

^^ehr  oder  weniger  vollständig  abhanden  gekommen;  im  Dunkeln 

^^der  bei  geschlossenen  Augen  wissen  sie  nicht,  wo  sich  ihre  Beine 

V^efinden,  wie  sie  liegen,  ob  sie  übereinandergeschlagen  oder  wie  weit 

^ie  voneinander  entfernt  sind;  bringt  man  das  eine  Bein  passiv  in 

^ine  bestimmte  Lage  und  fordert  die  Kranken  auf,  das  andere  Bein 

in  dieselbe  Lage  zu  bringen,  so  gelingt  ihnen  dies  gar  nicht  oder 

Xiur  sehr  unvollkommen,  während  es  dem  Gesunden  mit  grösster  Prä- 

c^ision  gelingt.    Diese  Kranken  haben  femer  die  Controle  über 

^as  Maass  und  die.  Richtung  der   von  ihnen  verlangten 

Bewegungen  verloren,  wenn  sie  dieselben  im  Dunkeln  oder  mit 

geschlossenen  Augen  ausführen  sollen.    Die  Bewegungen  werden  da- 


1)  Vgl.  Band  XU.  1.   2.  Aufl.   S.  215  ff. 
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M- drei  eil  hat  wiederholt  nnd  ganz  iieHenlings  noch  Fälle 
ter  HintiTStrangeklerose  beschrieben,  in  welchen  die  ge- 
l  nach  allen  Richtungen  erschöpfende  Sensibilitätsprttfnng 
I  die  leisesten  Sparen  cntaner  oder  mnsenlarer  Anästhesie 
ECS,  wenigwtens  ftir  sehr  lange  Perioden  der  ansgebildeten 
Amrh  ich  mnss  nach  eigenen  Erfahningen  und  speeielt 
1  Pankt  gerichteten  Untersnchnngen  meine  Ueberüeagnng 
fprechen,  tliias  es  —  wenn  auch  selten  —  Fälle  von  ane- 
■  Tiilies  gibt,  in  welchen  alle  nnd  jede  Stö- 
r  Haut-  nnd  Mnskelseneibilität  fehlt,  jedenfalls  fHr 
[Jlltigste  Untersuchung  nicht   zu    erkennen  ist,   während   in 
llen  die  hochgradigste  Ataxie  vorhanden  sein  kann. 
i  übrigen,  weit  hänfigeren  und  jedenfalls  die  Regel  bilden- 
0  erscheint  die  Anästhesie  zu  sehr  verschiedenen  Zeitpunkten 
ikheitsverlanfs ;  selten  ist  schon  in  der  initialen  Periode  eine 
objectiv  nachweisbare  Anästhesie    vorhanden;   meist  er- 
;  dieselbe  erst  im  Beginn  der  zweiten  Periode;  Topinard 
geradezu,  die   catane  Anästhesie  erscheine    immer  erst 
ig  mit  oder  nach  der  Ataxie,  niemals  vor  derselben  — 
niHpmch,    dem    wir   nicht  völlig  beipflichten  können.  —  Im 
Verlaufe   kann  die   Anästhesie  allmillig  an  Intentjität  und 
ahmen,  so  dass  in  der  letzten  Periode  der  Krankheit 
I  FOsse   und  Unterschenkel   fast   vollständig  anästhetisch 
Doch  nnterliegt  das  in  den  einzelnen  Fällen  den  gross- 
^k  Sehwuikangen. 

Oegenttber  der  von  Lcyden  aufgestellten  Behauptung,  dass  sich 
~  i  genMier  Untersuchung  regelmässig  eine  dem  Grade  der  Ataxie 
*^f;eflhr  entsprechende  Abstumpfnng  der  Haut-  oder  Muskelsensibili- 
.'^t  oder  beider  nachweisen  lasse,  mass  ich  nach  meinen  eigenen 
'  ^<wtmhtmigen  mich  für  die  Ansicht  zahlreicher  anderer  Forscher 
'*TiMiprnrhrn,  daas  kein  auch  nur  annähernd  constantes  Ver- 
*%Utaii8  cwisehen  dem  Grade  der  Ataxie  und  dem  Grade 
^4*r  entanen  oder  muscnlären  Anästhesie  bei  Tabeskran- 
WÄb  existirt  In  den  typisohen  nnd  häutigeren  Fällen  allerdings 
V^lid  miäsA  beide  StOmngsreihen  sehr  ausgesprochen;  aber  es  gibt 
'^■■nr  diesen  zahlreiche  andere  Fälle  von  Tabes,  in  welchen  bei 
fliger  Ataxie  nur  sehr  geringe  SensibilitätsstUrung  vorhanden 
I  andere,  welche  bei  sehr  ansgesprochencr  SensibilitätsstOning 
tf  Mbr  geringe  Ataxie  zeigen. 

Die  Frage  nach  der  Pathogenese  aller  dieser  sensiblen  Störun- 
glB,  nach  der  anatomischen  Begründung  derselben,  wird  gewöhnlich 
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dahin  beantwortet,  dass  die  graue  Degeneration  der  Hintontif 
und  der  hinteren  Wurzeln  voUanf  genüge,  um  die  vorgcfnndl 
SensibilitätsstCrungen  zu  erklären.  Der  Beweis  dafUr  ist  ni«hl 
bracht.  Die  nicht  Beltcnen  Fälle,  in  welchen  hochgradigste  | 
Degeneration  der  Hinterstränge  i>hne  erhebliehe  SenHibiUtätsstO 
gefunden  wurde;  die  Erfahningen  bei  der  secnndUren  anf^teiga 
Degeneration  der  Hiiiterstränge ;  die  pb^-siologisi'hen  Thatsafl 
welehe  mit  aller  Entsuhiedenheit  darauf  hinweisen,  dass  der  Verl 
samnng  der  Erapfinduugsleitnng  stets  eine  Läsion  der  grauen  Suh 
zn  Grunde  liege;  die  Untersuchnngen  Woroschilnff»,  wek-hffi 
Seitensträngen  einen  wesentlichen  Antheil  an  der  sensiblen  Lei 
vindiciren  —  rufen  erbebliche  Bedenken  wach.  Es  ist  hier  i 
der  Ort,  diese  Bedeuken  genauer  zu  erörtern  und  zn  begrUiR 
wohl  aber  erscheint  es  passend,  auszusprechen,  dties  uns  tu  der  gra 
Degeneration  der  Hinterstränge  ein  genügender  Grund  för  die  1 
sibilitätsstflrungen  bei  der  Tabes  mit  Sicherheit  noch  nicht  j 
scheint.  Wir  verniuthen  vielmehr,  da^s  Überall  da,  wo  tiefere  1 
sibilitätsstörungen ,  Verlangsamung  der  Leitung  u.  s.  w.  rorhad 
sind,  die  graue  Substanz  (der  Hintersäulen)  iu  hervorragender  1 
an  der  anatomischen  Veränderung  betheiligt  sei.  Ueber  diesen  1 
jedoch,  sowie  über  den  Grad  der  etwaigen  Betheiligung  der  S 
stränge  an  der  Verursachung  der  sensiblen  Störungen  müsse«  v 
sorgfältige  Untersuchungen  erst  entscheiden. 

Es  mag  erlaubt  sein,  hier  gleich  ein  Symptom  zu  besprei 
welches  uns  iu  engen  Beziehungen  zu  den  Stltningen  der  Senatbi 
zu  stehen  scheint  und  welches  durch  die  Häufigkeit  seines  Vori 
mens  und  durch  die  Autorität  Roniberg's  eine  grosse  Wichtl 
für  die  klinische  Geschichte  der  Tabes  gewonnen  hat;  nämliel 
Schwanken  und  Hinstürzen  heim  Schliessen  der  Äff] 
Es  gebort  dies  zu  den  constautesten  und  regelmässigsten  Sympti 
der  Tabes.  Doch  auch  hierron  gibt  es  Ausnahmen;  Fülle,  in  w« 
bei  hochgradigster  Ataxie  kein  Schwanken  beim  Schliessen  der  > 
eintritt  oder  wenigstens  das  vorhandene  Schwanken  nnd  die  A 
dabei  nicht  gesteigert  werden;  das  sind  immer  solche  Fälle,  iu  wei 
alle  und  jede  Senaibilitätsstörung  fehlt.  Wir  haben  diese  Erat 
mmg  schon  früher  (S.  105  u.  ff.)  ausführlich  besprochen  und 
engeu  Zuaammeubang  mit  den  sensiblen  Störungen  nnchznweigei 
sucht.  Man  wird  dies  Symptom  niemals  vermissen,  wo  dend 
SensibilitätHStOrungen  an  den  unteren  Extremitäten  vorhanden  t 
Freilich  kommt  es  aber  aucli,  wenigstens  in  seiner  leichtesten  I 
in  nicht  wenigen  Fällen  vor,  in  welchen  objectiv  noch  keine  Stfli 
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der   Sensibilität  nachzuweisen  ist.    Wir  sind  deshalb  geneigt,  das 

Sehwanken  beim  Schliessen  der  Augen  als  das  erste  und  leichteste 

Symptom  einer  Verminderung  der  sogenannten  Muskelsensibilität  an- 

zu^sehen,  welche  sonst  noch  nicht  objectiv  nachweisbar  ist.    Da  zur 

Erhaltung  des  Gleichgewichts  und  der  Lage  im  Raum  beständig  von 

der  Peripherie  kommende  sensible  Erregungen  nothwendig  sind,  so 

'«'v^d  sich  gerade  in  der  Störung  des  Gleichgewichts  (im  Schwanken) 

ÄUch  die  leiseste  Störung  dieser  centripetalen  Erregungen  am  frühesten 

bemerklich  machen.  —  Jedenfalls  müssen  wir  an  der  Ansicht  fest- 

li&lten,  dass  dieses  Symptom  nicht  in  engeren  Beziehungen  zu  dem 

Symptom  der  Ataxie  steht. 

Störungen  der  Motilität, 

Das  wichtigste  und  am  eingehendsten  discutirte  unter  den  hier- 
gehörigen Symptomen  ist  unstreitig  die  A  t  a  x  i  e ,  die  t  a  b  i  s  c  h  e 
^  o  ordinations Störung. 

Charakteristisch  für  diese  Motilitätsstörung  ist,  dass  die  Sicher- 

*^^it  und  Präcision  der  Bewegungen,  besonders  aller  combinirten  und 

^5^i3iplicirten  Bewegungsacte  erhebltch  abgenommen  hat,  während  die 

aft  der  einzelnen  Bewegungen  und  die  Sicherheit  der  einfachsten 

^^wegungsacte  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Grade  vermiu- 

^^Tt  sind.    Es  handelt  sich  um  eine  Störung  in  der  Coordination  der 

'^^^wegungen  und  nicht  um  wirkliche  Lähmung.    So  häufig  auch  bei 

^«^r  Tabes  eine  unverkennbare  Abnahme  auch  der  groben  motorischen 

und  besonders  der  Ausdauer  nachgewiesen  werden  kann,  so 

enig  ist  doch  diese  Parese  für  das  Krankheitsbild  maassgebend.    In 

^*^en  typischen  Fällen  tritt  jedenfalls  die  eigentliche  Coordinations- 

^^rung  sehr  in  den  Vordergrund  gegenüber  der  Parese  und  immer 

^teht  die  Grösse  der  Bewegungsstörung  ausser  allem  Verhältniss  zu 

^er  etwa  vorhandenen  Lähmung.    Die  Ataxie  ist  die  wesent- 

Viche  und  charakteristische  Bewegungsstörung  bei  der 

l^abes  und  nicht  die  Lähmung. 

Die  Erscheinungsweise  der  Ataxie  ist  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  eine  ziemlich  gleichartige.  Die  Störung  beginnt  fast  immer 
3U1  den  unteren  Extremitäten.  In  den  leichtesten  Graden 
bemerkt  das  geübte  Auge  eine  gewisse  Unsicherheit  und  Unregel- 
mässigkeit beim  Gehen;  die  Schritte  werden  etwas  ungleich,  die 
Position  der  Füsse  eine  etwas  unregelmässige;  schwierigere  Bewe- 
gungen verrathen  schon  einen  höheren  Grad  der  Unsicherheit:  rasches 
Rechts-  oder  Linksschwenken,  rasches  Umdrehen  geschieht  mit  deut- 
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liebem  Schwanken;  Lauten  und  HUpfeii,  Treppenslei^n,  Uesleigen.^ 
eine»  Scbeniels,  Geben  lUngs  t^iner  Üieleuritze,  das  Golien  auf  glattem«] 
Farqnet  a.  dgl.  fallen  den  Kranken  schwerer;  nJeht  selten  bekla^en.^ 
sie  sich  tiber  eine  Steigerung  aller  dieeer  Erscheinungen  des  Abends^Kj 
im  Dnnkeln  «der  wenn  sie  die  Augen  Bcblieagen.  —  Beim  Stebeicr: 
wird  dann  noch  keine  erhebliche  StOrong  bemerkt;  nur  beim  Stefaerv^ 
mit  geschlossenen  Füssen  beobachtet  man  leichtes  Schwanken,  e*-^ 
wird  den  Kranken  rasch  unbehaglich,  oder  es  treten  leichte  zuckend»  f: 
Bewegungen  der  vorderen  Unterscbenkelrnnskelu  ein.  Stehen  biek^ 
einem  Fuss  wird  sehr  undcber,  bald  uuniQglicb.  —  Im  Lie^n  ab^^^ 
erscheinen  alle  Bewegungen  meist  noch  ganz  ruhig  und  sicher,  g^»^ 
Beheben  auch  meist  ohne  erbebliche  Abnahme  der  groben  Kraft 

Bald  erreicht  aber  die  Störung  höhere  Grade:  jetzt  werde^^ 
die  Gehbewegungen  ganz  unsicher,- excessiv,  schlendernd;  die  Fnai^ 
spitzen  werden  mit  einer  brüsken  Bewegung  nach  vom  und  »am-' 
wärt»  geschnellt,  die  Fersen  stampfend  auf  den  Boden  gesetzt,  d^fe 
Kniee  dabei  mtlglicbst  steif  gehalten  und  gewöhnlich  siebt  man  di^^ 
Kranken  ihre  Fusse  mit  den  Augen  scharf  verfolgen,  den  Blick  x~-^ 
Boden  gerichtet.  Der  Gang  wird  dadurch  in  hohem  Grade  n mhi  liirgT 
nnsieher,  taumelnd,  die  Schritte  ganz  angleich,  stossweise;  die  Gaag^S 
liuie  eine  nnregelmässig  zickzackfiSnnige. 

Im  Stehen  tritt  die  Störung  ebenfalls  jet«  deutlicher  hervor 
die  Kranken  schwanken  uud  oscilliren  bin  und  her,  besondere  wew^ 
man  sie  die  FUsse  zusammensetzen  lägst,  ruckweise  Bewegungeo  de^" 
Beine  und  des  Rumpfes  stören   das  Gleichgewicht;   es  ist  xa  de^' 
Form   der  Ataxie   gekommen,   welche  Friedreich   neuerdings   alv- 
statische  Ataxie  in   zweckmässiger  Weise   bezeichnet  und  der' 
lucomotorischen  Ataxie  gegenüber  gestellt  hat.    Die  erster«  tritt  bei 
der  ruhigen  Fixation  der  Glieder  oder  des  Rumpfes  in  die  Erschei- 
nung, wie  sie  beim  ruhigen  Heransstrecken  des  Annes,  beim  mhigeo 
Halten  des  erhobenen  Beines,  beim  Sitzen  und  Stehen  erforderlieh 
ist;  die  letztere  tritt  während  der  AusHlhrung  der  Bewcgnngen  i 
Glieder  und  des  Rumpfes  ein  und  stellt  einen  leichteren  Grad  < 
Störung  dar;  die  statische  Ataxie  gesellt  sich  erst  iu  den  späten 
Stadien  und  bei  vorgeschrittenerer  Störung  hinzu. 

Aber  auch  die  im  Liegen  ausgenthrten  und  relativ  einfacbeD 
Bewegungen  Bmd  jetzt  in  deutlicher  Weise  ataktiscb  uud  ich  halte 
gerade  das  Studium  dieser  Bewegungen  für  besonders  geeignet,  am 
einen  richtigen  Einblick  in  äa»  eigentliche  Wesen  der  ataktiscben 
Bewegungsstörung  zu  gewähren.  Die  Kranken  vermögen  nicht,  einen 
vorgehaltenen  GegenslJind  durch   eine  ruhige  und  gleichmässige  B&f^j 
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w^nng  der  Fü888pitze  zn  erreichen,  sondern  die  dabei  eingeschlagene 
Bewegangebahn  ist  eine  unregelmässige  Zickzacklinie ;  einfaches  Er- 
heben des  Beines  geschieht  in  einer  ähnlichen,  durch  brttske  Seiten- 
bew^gnngen  nnregelmässigen  Linie;  das  erhobene  Bein  fällt  mehr 
oder  weniger  weit  von  seiner  früheren  Stelle  auf  die  Unterlage  zu- 
rück; statt  eines  Kreises,  welchen  die  Kranken  mit  der  Fussspitze 
beschreiben  sollen,  beschreiben  sie  eine  ganz  unregelmässige  Figur 
mit  zickzackförmiger  Umgrenzung:  es  wird  dabei  deutlich,  dass  die 
•Bewegongsrichtung  im  Ganzen   eingehalten  wird,   aber  aus   einer 
S'eraden  oder  gleichmässig  gekrümmten  Linie    eine    unregelmässig 
^ickzackfbrmige  Linie  geworden  ist.    Die  Kranken  vermögen  keine 
^^hige  und  sichere  Bewegung  auszuführen  und  selbst  die  einfachsten 
egungen  geschehen  in  einer  stossweisen  und  brüsken  Manier.  — 
vielen  Fällen  wird  das  noch  viel  deutlicher,  wenn  man  dieselben 
^^wegungen  bei  geschlossenen  Augen  verlangt;  aber  nur  dann,  wenn 
gleichzeitig  Sensibilitätsstörung,  besonders  wenn  musculäre  Anästhesie 
"^Bteht;  zu  der  Ataxie  gesellt  sich  dann  noch  die  Unsicherheit  über 
^*^  Richtung  und  das  Maass  der  verlangten  Bewegungen,  welche  da- 
5*'^^**ch  ganz  excessiv  und  uncontrolirt  werden.   In  den  Fällen  jedoch,* 
i^elchen  die  Sensibilität  vollkommen  intact  ist,   lässt  sich  mit 
ehtigkeit  constatiren,  dass  die  Ataxie  durch  das  Schliessen  der 
n  entweder  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Grade  ge- 
rt  wird.  —  Und  in  allen  irgendwie  hochgradigen  Fällen  lässt 
zeigen,  dass  die  sorgfältigste  Gontrole  von  Seiten  der  Augen 
^ht  im  Stande  ist,  die  eigentliche  Ataxie  der  Bewegungen  zu  be- 
i^tigen. 

In  den  höchsten  Graden  der  Ataxie  endlich  wird  es  den 
'ic'^uiken  völlig  unmöglich  zu  stehen  oder  zu  gehen.   Die  Beine  fin- 
^^^Ti  keinen  Halt,  gleiten  nach  allen  Richtungen  aus;  sich  selbst  über- 
z^^^sen  stürzen  die  Kranken  sofort  zu  Boden;  lässt  man  sie,  auf  beiden 
^^iten  unterstützt.  Steh-  oder  Gehversuche  machen,  so  zappeln  die 
^ine  wirr  und  wild  in  der  Luft  umher,  werden  durch  allerlei  un- 
^gelmässige,  der  Gontrole  des  Willens  entzogene,  stossweise  Be- 
egungen  bald  da  bald  dorthin  gerissen  und  vermögen  dem  Körper 
^^8  Kranken  nicht  den  geringsten  Halt  mehr  zu  gewähren.    In  wun- 
derbarem Gegensatze  dazu  steht  häufig  selbst  in  diesem  Falle  noch 
^ie  Kraft,  mit  welcher  Einzelbewegungen  ausgeführt  werden,  und 
^ie  Energie  mit  welcher  die  zum  Gehen  und  Stehen  absolut  un- 
V^rauchbaren  Beine  passiven  Bewegungsversuchen  Widerstand  leisten 
l^önnen.     Trotzdem  sind  die  Kranken  vollkommen  hülflos  und  zu 
dauerndem  Sitzen  oder  Liegen  verdammt- 
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In  den  oberen  Extremitäten  pflegt  die  Ataxie  viel  spStc 
zu  erscheinen,  nis  in  den  unteren;  sie  erreicht  hier  gelten  so  hob 
Grade  und  erscheint  —  bedingt  durch  die  andere  Gebranchswei« 
der  oberen  Extremitäten  —  in  einer  etwas  modificirten  Form.  ] 
den  häufigeren  typischen  Fällen  der  Tabes  gehört  die  Ataxie  d 
oberen  Extremitäten  geradezu  zu  den  selteneren  und  jedenfalls  - 
den  sehr  späten  Erscheinungen;  gerade  das  Gegentheil  zeigen  <! 
zu  der  ron  Friedreich  beschriebenen  Gruppe  gehörigen  Fälle;  b 
diesen  erscheint  die  Ataxie  der  oberen  Extremitäten  sehr  bald  ni^ 
jener  der  unteren  oder  fast  gleichzeitig  mit  dieser. 

Sie  äussert  sich  am  frühesten  bei  den  zahllosen  feinen  Verriß 
tungen,  zu  welchen  wir  unsere  Hände  gebrauchen:  beim  Schreib -• 
Ciavierspielen,  Cravjitebinden,  Zuknöpfen,  Zeichnen,  Schneiden  u.  s. 
Alle  diese  Bewegungen  werden  mehr  und  mehr  unsicher,  erschwc 
unregelmässig,  um  so  mehr  wenn  sie  ohne  Controle  der  Augen  a  ' 
geführt  werden  sollen.  Weiterhin  werden  auch  die  einfacheren  W 
wegungen  behindert,  unregelmässig,  ataktisch:  es  zeigt  sich  atn 
hier  wieder,  dass  die  Störung  wesentlich  in  der  Umwandlung  ^ 
■gradlinigen  Bewegungsrichtuug  in  eine  unregelmässige  Zickzackli  i 
besteht.  Lässt  man  die  Kranken  mit  der  Fingerspitze  auf  einen  t* 
gehaltenen  Gegenstand  losfahren,  so  schiessen  sie  am  Ziel  rorl 
und  erreichen  dasselbe  erst  nach  wiederholtem  unzweckmässig* 
Hin-  und  Herschwanken  vor  demselben ;  besonders  eclatant  wird  d-^ 
wenn  man  sie  auffordert,  die  beiden  Zeigefingerspitzen  aus  grossen 
Entfernung  in  massig  rascher  Bewegung  einander  zu  nahem,  so  Asn 
sich  die  Spitzen  genau  treffen:  dabei  tritt  die  Ataxie  in  drastische 
Weise  hervor;  nicht  minder  charakteristisch  ist  die  Coordinationsi 
Störung  l)eim  Greifen  nach  einem  vorgelialtenen  Gegenstand :  auf  Um 
wegen  nur,  mit  stossweisen  Unterbrechungen  wird  derselbe  erreich 
im  Moment  wo  die  Finger  zugreifen  wollen,  werden  sie  noch  einn» 
gespreizt  und  das  ganze  Zugreifen  geschieht  in  unsicherer,  täppische 
Weise;  beim  Versuche  endlich,  Figuren,  Kreise,  Zahlen  oder  dg 
mit  dem  Zeigefinger  in  die  Luft  zu  zeichnen,  das  Kreuz  zu  schli 
gen  u.  s.  w. ,  tritt  ebenfiUls  die  Ataxie  sehr  deutlich  hervor,  all 
Conturen  werden  unregelmässig,  zickzackförmig.  Auch  dies  mr 
beim  Schliessen  der  Augen  stärker,  aber  nur  wenn  gleichzeitig  Sti 
rung  der  Sensibilität  vorhanden  ist. 

Weiterhin  kann  es  auch  in  den  oberen  Extremitäten  zur  statische 
Ataxie  kommen,  wie  sie  Fried  reich  in  treffender  Weise  geachil 
dert  hat  Die  Kranken  können  den  horizontal  ausgestreckten  Am 
nudit  mehr  rmUm  kahea,  ohne  dass  leichte  mckweiae  Bewegnngei 
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desselben  und  der  Hand  eintreten;  sie  können  keinen  gleichmässigen 
Druck  mehr  mit  der  Hand  ansüben  u.  s.  w. 

In  den  höchsten  Graden  endlieh  werden  die  Hände  zu  allen 
Verrichtungen  des  täglichen  Lebens  röUig  unbrauchbar:  die  Kranken 
k^Oimen  sich  nicht  mehr  ankleiden,  den  Löffel  oder  das  Glas  nicht 
mehr  zum  Mnnde  führen,  nichts  halten  —  kurz  sie  siud  des  Ge- 
branchs  der  oberen  Extremitäten  so  gut  wie  Tollständig  beraubt,  ob- 
gleich auch  hier  meist  für  sehr  lange  Zeit  die  Muskeln  noch  einer 
stoffallenden  Kraftentwicklung  fähig  sind. 

Die  Ataxie  beschränkt  sich  aber  nicht  immer  auf  die  Extremi- 
täten. Gelegentlich  wird  auch  das  harmonische  Zusammenwirken  der 
Rnmpfmuskeln  gestört,  welches  zur  Erhaltung  des  Gleichgewichts 
l>eim  Stehen  und  Sitzen  erforderlich  ist,  der  Körper  macht  unregelmäs- 
sige,  schwankende  Bewegungen;  die  Ataxie  der  H«als-  und  Nacken- 
xnaskeln  stört  die  ruhige  Haltung  des  Kopfes,  der  in  unregelmässi- 
ges Wackeln  und  Seh  wanken  geräth.  So  in  den  von  Friedreich 
l>eschriebenen  Fällen. 

Derselbe  Beobachter  hat,  wie  schon  früher,  so  auch  neuerdings 

'^^eder,  Störungen  der  Sprache  und  der  Augenbewegun- 

gen  beschrieben,  welche  in  ungezwungener  Weise  als  ataktische  auf- 

g^fesst  werden  dürfen  und  von  Friedreich  in  einer  ganzen  Reihe 

von  Fällen  constatirt  wurden.     Die  Sprachstörung  äussert  sich   zu- 

'*^<5h8t  als  eine  etwas  lallende  Aussprache  der  Worte,  weiterhin  so, 

^*^^  nnregelmässige,  stotternde  Unterbrechungen  eintreten;  es  ist  ent- 

^'^ieden  keine  scandirende  Sprache,   sondern  es  werden  oft  ganze 

^^t^e  rasch  hervorgestossen ,   dann  tritt  wieder  leichtes  Stottern  ein 

5^^   das  wiederholt  sich  in  ganz  unregelmässiger  Weise;  dabei  sind 

^^    willkürlichen  Bewegungen  der  Zunge  und  der  Lippen  anschei- 

^^<i  ganz  ungestört.    In  den  höchsten  Graden  kann  diese  Störung 

^^    liochgradig  werden,  dass  die  Sprache  wegen  schlechter  Articula- 

^^  nahezu  unverständlich  wird. 

.^^^      An  den  Augenbewegungen  erscheint  die  Ataxie  als   ein  beim 

^^^ren  eines  festgehaltenen  oder  beim  Verfolgen   eines   bewegten 

^^genstandes  auftretender  Nystagmus,   welcher   unabhängig  von 

^^^hstörungen  und  AflFection  der  brechenden  Medien  auftritt  und  bei 


gehaltenem,  nicht  fixirendem  Blick  vollständig  fehlt.   Je  grösser 

^tod  ausgiebiger  die  zum  Fixiren  und  Verfolgen  eines  Gesichtsobjects 

^Ofhigen  Bewegungen  sind,  desto  deutlicher  und  ausgesprochener  tritt 

^ch  der  Nystagmos  hervor,  in  Form  von  zuckenden,  nicht  mit  der 

Baschheit  wie  beim  gewöhnlichen  Nystagmus  aufeinanderfolgenden, 

vorwiegend  in  transversaler,  gelegentlich  aber  auch  in  jeder  anderen 
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Bichtung  erfolgenden  Bewegungen  der  Bulbi.    Wir  können  der 
Friedreieh  gegebenen  Deutung  dieser  Bewegungen  als  ataktische 
nur  vollkommen  beistimmen;  sie  unterscheiden  sich  von  den 
wegungen   des  gewöhnlichen   Nystagmus   theils   durch   ihre  Unab — -• 
hängigkeit  von  Erkrankungen  des  Auges,  theils  durch  die  geringe) 
Raschheit  ihrer  Aufeinanderfolge,  theils  durch  das  ansschliesslieh 
Auftreten  während  der  Fixationsbewegungen. 

Das  Auftreten  dieser  ataktischen  Störungen  an  den  Gehimnervei 
gehört  jedenfalls  zu  den  grossen  Seltenheiten  im  klinischen  Bild 
der  Tabes;  soweit  bis  jetzt  unsere  Erfahrungen  reichen,  seheint 
beschränkt  auf  die  von  Friedreich  beschriebenen  eigenthttmliche 
Fälle  von  Hinterstrangsklerose,  die  wir  weiter  unten  genauer  charak — 
terisiren  werden.  Bei  den  typischen  Formen  der  Tabes  8cheiiieiC3 
diese  Störungen  selten  oder  niemals  vorzukommen,  in  charakteristi — 
schem  Gegensatze  zu  der  im  vorigen  Abschnitt  behandelten  multiple 
Sklerose. 

Von  Ataxie  im  Bereiche  der  übrigen  Himnerven,  speciell 
Facialis,  ist  bei  der  Tabes  nicht  viel  bekannt;  in  einzelnen  wenigei^ 
Fällen  wurden  grimassenartige  Bewegungen  im  Gresiehte  constatirt^ 
Jedenfalls  aber  sind  das  die  grössten  Seltenheiten. 

Man  wird  nach  der  im  Vorstehenden  gegebenen  Besehreibmigr 
und  wenn  man  einmal  eine  Reihe  von  Tabesfällen  genau  gesehen 
hat,  die  'Ataxie  nicht  leicht  mit  einer  anderen  BewegnngsstOnuig 
verwechseln.  Immerhin  können  in  manchen  Fällen  Schwierigkeiten 
der  Deutung  entstehen.  Besonders  leicht  können  manche  Fälle  von 
Chorea  zu  Verwechselungen  Anlass  geben;  immerhin  aber  nur  weil 
die  oberflächliche  Betrachtung  manchmal  eine  entfernte  Aehnliehkeit 
der  beiderseitigen  Bewegungsstörungen  erkennen  lässt.  Die  genauere 
Beobachtung  lässt  jedoch  sofort  prägnante  Unterschiede  erkennen. 
Man  lese  die  von  v.  Ziemssen  (dieses  Handbuch  Band  XII.  2. 
S.  408)  gegebene  treffende  Beschreibung  der  choreatisehen  Bewegun- 
gen und  man  wird  keinen  Augenblick  darüber  im  Zweifel  sein,  dasa 
es  sich  hier  durchaus  nicht  um  Ataxie,  sondern  um  wirkliehe  Krämpfe 
handelt.  Fried  reich  hat  die  Unterschiede  beider  BewegungvstO- 
rungen  neuerdings  wieder  scharf  hervorgehoben:  die  Ataxie  tritt  nur 
bei  willkürlichen  Bewegungen  hervor,  cessirt  in  der  Ruhe;  die  cho- 
reatisehen Zuckungen  dauern  auch  bei  vollkommener  Ruhe  des  Kör- 
pers fort  und  sie  stören  die  an  sich  ganz  coordinirten  willkfirliehen 
Bewegungen  nur  in  mehr  zufälliger  Weise ;  die  choreatisehen  Zuckun- 
gen betreffen  fast  regelmässig  auch  das  Gesicht  und  die  Zunge,  die 
ataktische  :Str>rung  thut  das  sehr  selten  und  nur  in  untergeordneter 
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Wir  fügen  hinzu ,  dass  bei  der  Ataxie  eine  bestimmte  Be- 
(Greifen,  Gehen  n.  s.  w.)  bei  ihrer  Wiederholung  immer  in 
nahezu  gleichen  Weise  gestört  wird,  während  die  choreatischen 
nngen  etwas  durchaus  zufälliges  und  unregelmässiges  haben  und 
Bild  der  Bewegungsstörung  zu  einem  beständig  und  in  auffal- 
lendster Weise  wechselnden  gestalten.  —  Natürlich  werden  auch  die 
tl.l>rigen  Erscheinungen  eine  Verwechslung  der  Ataxie  mit  Chorea 
lucht  leicht  zulassen. 

Auch  mit  dem  Tremor  bei  der  multiplen  Sklerose,  den 
'^^ir  oben  (S.  503  ff.)  ausführlich  besprochen  haben,  wird  die  Ataxie 
>^eht  leicht  zu  verwechseln  sein.  Bei  diesem  Tremor  handelt  es  sich 
regelmässige  Oscillationen  um  die  Bewegnngsbahn,  bei  der  Ataxie 
ganz  unregelmässige  Zickzackbewegungen,  die  durchaus  nicht 
Eindruck  eines  Tremor  machen.  Doch  vergesse  man  nicht,  dass 
e  Störungen  nebeneinander  vorkommen  können,  wie  dies  bei  der 
^^Hiltiplen  Sklerose  ja  nicht  ungewöhnlich  ist. 

Noch  viel  weniger  wird  man  die  Ataxie  mit  dem  Tremor  der 

ralysis  agi tan s  verwechseln  können;  schon  die  Art  und  Weise 

^^«ses,  sich  in  ganz  kleinen  Oscillationen  bewegenden  Zittems  schliesst 

e  solche  Verwechslung  sicher  aus ;  es  kommt  hinzu,  dass  von  den 

Paralysis  agit.  Leidenden  willkürliche   Bewegungen  sehr  lange 

^it  noch  mit  grosser  Präcision  und  ohne  Zittern  ausgeführt  werden 

nnen,  während  die  Ataxie  nur  bei  willkürlichen  Bewegungen  auf- 

tt  und  in  der  Ruhe  fehlt. 

Das  Auftreten  der  Ataxie  fällt  fast  immer  in  eine  vom  Beginn 
^^r  Krankheit  mehr  oder  weniger  entlegene  Zeit,  nachdem  Monate 
^^^d  Jahre,  manchmal  viele  Jahre  lang  die  Symptome  der  initialen 
*^eriode  vorausgegangen  sind  und  gerade  vom  Eintreten  der  Ataxie 
l^flegt  man  gewöhnlich  den  Beginn  des  2.  Stadiums  zu  rechnen.   Doch 
"Verhält  "sich  das  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden;  die  Störung 
Iritt  sehr  verschieden  rasch  ein  und  die  Ataxie  kann  selbst  unter 
^en  frühesten  Symptomen  figuriren  oder  sogar  das  erste  und  längere 
^leit  einzige  Krankheitssymptom  sein,  wie  in  mehreren  von  Fried- 
t'eich  beschriebenen  Fällen.  Für  die  gewöhnlichen,  typischen  Fälle 
%ber  kann  die  Regel  gelten,  dass  die  Ataxie  erst  eintritt,  nachdem 
▼erschiedene  initiale  Symptome  Monate  oder  selbst  Jahre  bestanden 
haben.  —  Ob  die  mehr&ch  beschriebenen  Fälle  „acuter  Ataxie", 
oder  die  nach  acuten  Krankheiten  (Diphtheritis,  Typhus,  Variolois 
u.  g.  w.)  beobachteten  ataktischen  Störungen,  die  sich  meist  auffal- 
lend rasch  entwickeln,  zur  wirklichen  Tabes  zu  rechnen  seien,  muss 
noch  fira^ch  erscheinen. 
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Ganz  besondere  Schwierigkeiten  hat  nun  seit  lange  die  patho 
genetische  Erklärung  des  Symptoms  der  Ataxie  gemach 
Zahllose  Erklärungsversuche  sind  dafbr  aufgestellt,  die  verschiedei 
sten  Hj'potheseu  sind  mit  mehr  oder  weniger  Geist  und  Glttck  verthe;^^  ^ 
digt  worden  und  nur  allzuviel  haben  sich  die  Discussionen  ttber  d.£^ 
„Theorie  der  Tabes"  nur  um  die  Theorie  des  Symptoms  „Ataxia  ^^ 
gedreht.    Es  würde  viel  zu  weit  ftthren,  in  eine  genaue  Besprechu'  .»-^ 
und  Erörterung  dieser  interessanten  Streitfragen  einzugehen. 

Wir  sind  bereits  an  einer  Mheren  Stelle  (S.  95 — 108)  genai»-  ^^^ 
auf  diese  Frage  eingegangen  und  haben  die  Entstehnngsweise  ^b.  d^f 
spinalen  Ataxie  klarzulegen  versucht;  nach  reiflicher  Erwägung  ^  ^^r 
verschiedenen  Ansichten  sind  wir  auf  Grund  der  bis  jetzt  vorliegr — en- 
den Thatsachen  und  gestutzt  auf  zahlreiche  eigne  Untersuchun^^^n 
zu  dem  Sehluss  gekommen:  dass  die  Ataxie  bei  der  Tabe»-  in 
keiner  Weise  von  der  etwa  gleichzeitig  vorhandeis.  ^n 
Sensibilitätsstörung  abhängig  gemacht  werden  kön  k&  «. 
dass  sie  vielmehr  auf  einer  Störung  coordinatorisch.  ^  t, 
im  B.-M.  liegender,  Bahnen  beruhen  mUsse,  also  e  i  ^^^ 
„motorische"  Ataxie  sei. 

Wir  haben  heute  den  dort  gegebenen  Auseinandersetzungen  x^  ^r 
wenig  hinzuzufügen  und  von  der  dort  ausgesprochenen  Ansieht  ni*?^^^* 
zurückzunehmen,  trotz  der  inzwischen  erschienenen  ausführlichen  V^^r- 
theidigung,  mit  welcher  Leyden  seine  frühere  Theorie  aufrecht  ^^ 
erhalten  versucht  hat.  Im  Gegentheil,  wir  sind  durch  erneutes 
dium  der  Literatur  und  genaue  Beobachtung  neuer  Fälle  in  unse 
Ansieht  nur  bestärkt  worden,  so  dass  wir  nicht  zweifelhaft  sind,  cli»-^^ 
die  Ataxie  bei  der  Tabes  gar  nicht  oder  doch  nur  in  ganz  unweset»^" 
lieher  Weise  von  der  Sensibilitätsstörung  beeinflusst  wird. 

Unterdessen  hat  auch  Friedreich  in  einer  eingehenden  ut»<l 
ausgezei^-hneten  Arbeit  die  Frage  aufs  neue  erörtert,  die  Leyden    "- 
sehe  Ansieht  widerlegt  und  seine  eigene  Meinung  ausführlich  begrfl  *3- 
det,  welche  dahin  geht,  dass  die  nächste  Ursache  der  Ataxie  nicfc»^ 
in  einer  Sensibilitätsstömng  liege,  sondern  dass  dieselbe  auf  ein^^r 
Störung  eoordinatorischer  Bahnen  innerhalb  des  R.-M.  beruhen  mll«^*^- 

Es  bleibt  uns  hier  nur  übrig,  einige  der  hervorragendsten  Ver- 
treter der  verschiedenen  Ansichten  dem  Leser  vorzuführen,  om  ibB 
kurz  mit  den  verschiedenen  Versuchen  zur  Erklärung  der  Ataxie  Im?- 
kannt  zu  machen.    Wir  dürfen  uns  dabei  nur  eine  ganz  kurze  KritiA^ 
derselben  gestatten. 

Eine  ganze  Gruppe  von  Autoren  sucht,  ausgehend  von  dem  aiu- 
tomischen  BeAmde,  welcher  in  der  Hauptsache  Erkrankvig  der  bin* 


Eixuselne  Symptome:  Ataxie.    Theorien  derselben.  575 

• 

teren  Wurzeln  und  der  Hinterstränge  nachweist ,  und  von  der  physio- 
logischen Forschung  y  welche  diesen  Theilen  nur  sensible  oder  wenig- 
stens nur  centripetal  leitende  Functionen  zuweist  —  die  Ursachen  der 
Ataxie  in  einer  Störung  der  sensiblen  Functionen  oder  wenigstens  in 
einer  Störung  der  centripetalen  Erregungen,  welche  durch  die  hinteren 
Wurzeln  geleitet  werden. 

Ein  Theil  dieser  Autoren  sucht  die  Ursachen  der  Ataxie,  unab- 
liängig  von  Störungen  der  bewussten  Empfindung,  in  einer  Störung 
der  reflectorischen  Thätigkeit  innerhalb  des  R.-M.  —  So 
beruht  nach  Jaccoud  die  Ataxie  zum  Theil  auf  einer  Störung  der 
Hant-  und  Muskelsensibilität  und  stellte  eine  Anomalie  der  spinalen  mo- 
torischen Irradiation  und  der  spinalen  Reflexe  dar. 

Nach  Oarrö  ist  die  Ataxie  unabhängig  von  der  bewussten  Sen- 
ubilität,  aber  abhängig  von  Störungen  der  Reflextbätigkelt^  von  unbe- 
srosster  Sensibilität. 

Cyon  lässt  die  Coordination  durch  einen  Reflexvorgang  im  P.-M. 
cn    Stande   kommen.     Störungen  dieses  Reflexvorganges  rufen  Ataxie 
hervor.     Das  Wegfallen  der  Erregungen,  die  durch  die  hinteren  Wur- 
zeln geleitet  werden,  macht  die  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven 
Binken  und  ruft  dadurch  unregelmässige,  schleudernde,  excessive  Be- 
i^regungen  hervor,  weil  die  Kranken  zu  starke  Willensimpulse  anwenden. 
Benedikt  hat  auf  Grund  gewisser  Versuche  von  H  a  r  1  e  s  s ,  deren 
Hichtigkeit  mit  Recht  angefochten  ist,  eine  eigene  Theorie  aufgestellt, 
fiarless  fand  nämlich,  dass  Durchsclineidung  der  hinteren  Wurzeln  die 
Erregbarkeit  der  dazugehörigen  gemischten  Nerven  herabsetze,  wie  er 
glaubt  durch  den  Wegfall  einer  centrifugalen  Erregung,  die  durch  die 
hinteren  Wurzeln  geleitet  werde.  —  Nach  Benedikt  kommt  nun  die 
Ataxie  zu  Stande  durch   das  Fehlen  des  regulirenden  Einflusses  des 
R.-M.,  welcher  von  diesem  auf  der  Bahn  der  hinteren  Wurzeln  in  der 
Peripherie  ausgeübt  wird.     Die  Ataxie  sei  von  der  Wahrnehmung 
peripherer  sensibler  Erregungen  unabhängig. 

Ftlr  alle  diese  Ansichten  ist  schon  die  von  Goltz  u.  A.  begrün- 
dete Anschauung,  dass  die  Centren  für  die  Coordination  der  Bewegun- 
gen, für  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  und  die  Fortbewegung  des 
Körpers  gar  nicht  im  R.-M.,  sondern  höher  oben  liegen,  sehr  bedenk- 
lieh. Allerdings  mag  zugegeben  werden,  dass  die  Beweise  für  diese 
Ansicht,  wenigstens  in  Bezug  auf  das  menschliche  R.-M.,  nicht  voll- 
kommen zutreffend  sind;  immerhin  aber  ist  es  in  hohem  Grade  wahr- 
scheinh'ch,  dass  die  eigentlichen,  die  willkürliche  Thätigkeit  reguliren- 
den, Coordinationsvorgänge  gar  nicht  im  R.-M.  zu  Stande  kommen. 
Wenn  das  R.-M.  wirklich  die  ihm  zugeschriebenen  coordinatorischen 
Functionen  hätte,  so  müsste  —  wie  man  Jaccoud  mit  Recht  ent- 
gegengehalten hat  —  ein  decapitirtes  Thier  stehen,  oder  einmal  ins 
Laufen  gebracht  weiterlaufen  können. 

Geradezu  unvereinbar  aber  mit  der  Reflextheorie  sind  die  Ver- 
suche von  Cyon,  welcher  sich  damit  selbst  schon  widerlegt  hat: 
Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  (die  doch  diese  Reflexe  ver- 
mitteln sollen)  macht  gar  keine  Beeinträchtigung  der  gewöhnlichen  Be- 
wegungen (Springen,  Hüpfen,  Schwimmen  u.s.  w.)  höchstens  eine  solche 
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der  alle  reo  mplicirtesten  Bewegungen,  sn   deren  ErkUrung  die  gleice 
zeitig   genetzte  äensibüitätastärnog  ohne  ZweiTel   ausreicht.  —  Jedea 
falls  aber  ist  den  hier  cifirten  Autoren  wohl  darin  beixustiminen,  d« 
die  bewuHBte  Empfindung  oder  die  Stdron;^  ihrer  Bahnen  nnmSgli^ 
etwas  mit  der  Ataxie   zn  thun   haben   kann.     Aber  die   neuerlich  | 
fundene  Tliataachc  von  dem  wie  es  scheint  fast  constanten  Fehlen  i 
Sehnenreflexe   bei   der  Ataxie   läset  wenigstens  die  entfernte  MBglir^ 
keit  offen,  dass  Störnngen  gewisser  retleelori acher  Bahnen  im  R.-^K;^ 
welche  in  ganz  nnbewusster  Weise  bei  der  Coordination  der  Bewegcra^m 
gen  mitwirken,   eine  Beziehung  zu  der  alaktischen  Bewegnngsitiln^B^^ 
haben.     Darauf  wäre  in  Ankunft  genauer  zu  achten. 

Die   von   Leyden    aufgestellte   Ansicht    betrachtete    ursprüngl ^ 

die  Störungen  der  bewussten  Sensibilität  als  die  wesentliche  llru^^^H 
der  Coordinationsstörung  und  Leyden  hat  sieh  viele  Mühe  gegetw 
die  Störungen    der    bewussten   Seosibilitiit    bei    allen  Kranken    nacl^_^a 
weisen  und  behauptet,  dass  dieselben  immer  in  einem  dem  Grade    ^ 
Ataxie  nngeführ  entsprechenden  Grade  vorhanden  seien.    Er  legt  rV^^ 
halb  aach  den  grfSssten  Werth   auf  die  sorgfältige  Untersuchung    «j^H 
bewussten  Empfindung.     Fast  alle  anderen  Antoren  haben  sich  gegi^^* 
diese  Bedeutung  der  bewuasten  Empfindung  ausgesprochen  und  so   A^vs^ 
denn  auch  Leyden   nenerdings  zugegeben,   dass   es   sich  nicht  u^^-^ 
bewusste   Empfindungen  handle,    welchen  diese   coordinatorische^^ 
Functionen  obliegen,  daas  es  aber  wahrscheinlich  sei,  dass  diese  nnbe-^^ 
wusaten  ceutripetalen  Erregungen   im   R.-H.   durch   dieselben   Bahuett^^ 
geleitet  würden,  wie  die  bewussten  Empfindungen.  , 

Leyden   hat  seine  Theorie  in  allerneuester  Zeit  gegenüber  den 
gegen  sie  geltend  gemachten  Einwänden  aufrecht  erhalten  und  spi'  ' 
sich,  wenn  auch  die  Frage  nach  der  Entstehung  der  Ataxie  durch  E 
krankung  der  HinterstrHnge  noch  nicht  befriedigend  gellst  sei ,  dahii 
aus,   dass   die  Ursache    der  Ataxie   in   der   Aufhebung 
centripetal  leitenden  Verbindungen  xwischen  Peripher 
und  Coordinationscentrum  zu  suchen  sei. 

Wir  mllssen  gestehen,  dass  die  Leyden'sche  Anscliauung  etwi 
Verführerisches  bat  und  dass  die  Art  und  Weise,  wie  er  die  i 
Störung  des  Gehens  auf  Störung  des  Muskelsinns  zurtlckznfllhren  f 
sucht  hat,  uns  ganz  plausibel  erscheint.    Wir  würden  auch  ohne  V~ 
teres  diese  Theorie  acceptireu,  wenn  nicht  eine  ganze  Reihe  von  w 
constatirten  Thatsaclien  existirte,  welche  diese  Annahme  zu  einer  1 
sehen  Unmöglichkeit  machen.    Wir  haben  diese  Thatsachen  schon  trt 
angeftihrt  und  die  aus  ihnen  sich  ergebenden  Schlüsse  gezogen, 
können  ausserdem  auf  die  neue  Friedreich^sche  Arbeit   verweise 
welche  solche  Thatsachen  in  noch  grösserer  Vollständigkeit  bringt  i 
die  Leyden 'sehen  Deductionen  grilndlich  widerlegt.  —  Wir  k^uM 
hier  vielleicht  noch  hinzufügen:  die  Fälle  von  Trousseau  nnd  Bo 
don,    in    welchen    bei    deutlicher    Ataxie    weder    Haut-    noch  1 
anSstbesio  bestand;  dann  einen  Fall  von  Ebstein  '),  in  welchem  h 
gradige  Ataxie  ohne  8ensibilitntsstörung  bei  Sklerose  der  Ilint 
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'orhanden  war;  endlich  einen  Fall  von  Engesser^  aus  der  Kuss- 
aar  sehen  Klinik,  in  welchem  das  Muskelgeflihl  erloschen,  die  Haut- 
^Sensibilität  vermindert  und  das  Romberg'sche  Symptom  vorhanden 
^^Mrar  ohne  jede  Spur  von  Ataxie. 

Wir  müssen   besonderen  Werth  auf  die  neueren   Friedreich- 
^chen  Fälle  legen  (die  wir  zum  Theil  selbst  untersuchen  durften),   in 
^^nrelchen  die  nach  allen  Richtungen  erschöpfende  SensibilitätsprUfung 
Iceine  Spur  von  Störung  der  Haut-  oder  Muskelsensibilität  ergab,  ob- 
gleich hochgradige  Ataxie  bestand.     Wenn  Leyden   dieselben  damit 
2:u  entkräften  sucht,  dass  er  sagt,  sie  schienen  ihm  von  dem  gewöhn- 
lichen Typus  der  Tabes  abzuweichen  und  seien  deshalb  „nicht  direct 
siiif  seine  Theorie  zu  tibertragen",  so  können  wir  darauf  nur  erwidern, 
4^38  es  uns  vom  Standpunkt  wissenschaftlicher  Logik  in  einem  solchen 
X>ilemma,  wo  wohlconstatirte  und  unbezweifelte  Thatsachen  zu  einer 
Theorie  nicht  passen  wollen,  viel  richtiger  erscheint,  die  Theorie  fallen 
zu  lassen,   als  der  Theorie  zu  Liebe  die  Thatsachen  als  nicht  herge- 
liörig  zurückzuweisen. 

Ebenso  können  wir  die  von  Leyden  beliebte  Zurückweisung  des 

Späth  -  Seh  üppeTschen   Falles   (s.   oben   S.  100)   nicht  acceptiren. 

^ir  sehen  nicht  ein,   warum   „die  theoretische  Verwerthung  eines  so 

^xceptionellen  Falles  nicht  möglich "  sein  solle.    Wenn  ein  solcher  Fall 

^  genau  und  wiederholt  und  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  Leyden  - 

sehe  Theorie  untersucht  worden  ist,  so  kann  er  doch  wohl  verwerthet 

^erden,  selbst  wenn  er  für  diese  Theorie  im  höchsten  Grade  bedenk- 

Uch  sein  sollte.    Und  wenn  Leyden  als  Hauptargument  gegen  diesen 

^all  anführt,  man  könne  ebenso  gut  aus  demselben  folgern,  dass  die 

Erkrankung  der  Hinterstränge  nichts   mit   der  Ataxie   zu   thun  habe, 

^o  müssen  wir  gestehen,  dass  uns  dieser  Schluss  gar  nicht  so  absurd 

"^or kommt   und   dass  eben  dieser  Späth-SchüppeTsche  Fall   einen 

^er  Gründe  darstellt,  wegen  deren   wir  die  Möglichkeit  und  vielleicht 

^Vahrscheinlichkeit  aufrecht  erhalten,    dass  die  coordinatorischen  Bah- 

*^en  vielleicht  nicht  in  den  Hintersträngen  selbst,  sondern  nur  in  ihrer 

^ähe  liegen. 

Jedenfalls  bedürfte  es  neuer,  wohlconstatirter  und  unzweideutiger 
"thatsachen,  wenn  die  Leyden' sehe  Theorie   haltbar  sein  sollte;  auf 
Orund  der  bis  jetzt  bekannten  Thatsachen  und  Beobachtungen  kann 
mie  unseres  Erachtens   einfach   nicht  aufrecht  erhalten  werden.     Die 
Sensibilitätsstörung,  so  weit  sie  bis  jetzt  untersucht  und  constatirt  wer- 
den konnte ,   kann  mit  der  Ataxie  nichts  wesentliches  zu  thun  haben ; 
sie  kann  vielleicht  auf  die  Gestaltung  der  ataktischen  Erscheinun- 
gen,  aber  nicht  wohl  auf  die  Entstehung  derselben  einen  Eintiuss 
haben.     Die  ataktischen  Bewegungen  können   wohl,   wie   z.  B.    beim 
Gehen,  durch  die  Sensibilitätsstörung  in  ihrer  Erscheinungsweise  etwas 
modificirt  und  vielleicht  gesteigert,   aber  sie  können  durch  sie  allein 
nicht  hervorgerufen  werden. 

Es  ist  möglich,  dass  die  Prüfung  der  „  unbewussten  ^  Sensibilität, 
der  Reflexe,  besonders  die  genauere  Verfolgung  der  Sehnenreflexe  neue 
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Anhaltspunkte  für  eine  solche  Theorie  ergibt.    Das  bleibt  abzuwai 
Aber  ich  kann  schon  jetzt  auf  Orund  mehrfacher  genauer  Beol 
tungen  sagen,  dass  auch  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  jedenfalls  nL 
in  einem  constanten  causalen  Zusammenhang  mit  der  Ataxie  steht. 
habe  drei  Fälle  gesehen ;  in  welchen  bei  deutlicher  Steigerung 
Sehnenreflexe  unzweifelhafte  Ataxie  bestand  und  in  einem  Falle 
Ataxie  mit  Fehlen  der  Sehnenreflexe  (nach  Diphtheritis)   dies   letzl 
Symptom  fortbestehen  sehen,  nachdem  die  Ataxie  längst  geschwun. 
war.    Ich  habe  femer  die  Sehnenreflexe  völlig  fehlen  sehen  bei  T 
sehen,   welche   kaum   eine  Spur  von  Ataxiei'  zeigten  (z.  B.  auch 
einem  Amaurotischen,  der   noch  vollkommen  gut  geht).     Ebenso     bjd 
Westphal  den  Patellarsehnenreflex  bei  Tabesfällen  vennisst,  ehe      «t 
zur  Entwicklung  von  Ataxie  gekommen  war,   und  denselben  erhalt ^d 
gefunden   bei  ausgesprochener  Ataxie  der  untern  Extremitäten  (na.^^:^^ 
acuten  Krankheiten). 

Für  uns  sind  vorläufig  diejenigen  Theorien  annehmbarer,  weJcf'^^* 
die  Ataxie  von  einer  Störung  der  Coordinationsapparate  selb^^ 
abhängig  machen. 

Von  einer  Störung  der  ausserhalb  des  R.-M.  gelegnen  Centrei 
der  Coordination,  wie  die  Theorien  von  Duchenne  und  Eisenmani 
annahmen,   kann  fUglich  nicht  die  Rede  sein;  wir    haben  es  bei  dei 
Tabes  ganz  zweifellos  mit  einer  Affection  des  Rückenmarks  zu  thim, 
die  Ataxie  kann  also  nicht  wohl  von  einer  Störung  des  Kleinhirns 
—  wenn  in  demselben   überhaupt  das  Centrum  der  Coordination  ge- 
legen ist  —  abhängig  gemacht  werden. 

Finkeinburg  findet  die  Erklärung  der  Ataxie  aus  der  Seosi- 
bilitätsstörung  völlig  unhaltbar;  nach  ihm  handelt  es  sich  um  eine 
unmittelbare  Störung  des  Vermögens,  die  Muskelbewegungen  passend 
zu  coordiniren. 

Auch  Topiiiard  gesteht  weder  der  motorischen  Schwäche  noch 
der  cutanen  oder  musculären  Anästhesie  einen  Einfluss  auf  die  Ataxie 
zu;  er  lässt  dieselbe  vielmehr  zu  Stande  kommen  durch  eine  Störung 
der  coordinirenden  Function  des  R.-M.,  die  er  als  ein  Reflexvermögen 
auffasst.  Seine  Anschauung  unterliegt  denselben  Bedenken  wie  die 
Refiextheorien  überhaupt. 

Späth  sagt:  Die  Ataxie  kann  nur  durch  Störung  eines  bestimm- 
ten Apparats  erklärt  werden,  welchem  unter  normalen  Verhältniasen  die 
Function  der  Coordination  der  Bewegungen  obliegt.  Dieser  Apparat 
scheint  zum  Theil  in  der  grauen  Substanz  des  R.-M.  gesucht  werden  zu 
müssen.  Späth  schrieb  wie  Topinard  zu  einer  Zeit,  wo  die  Lage  der 
Coordinationscentren  ausserhalb  des  R.-M.  noch  nicht  bewiesen  war. 

Die  Ansicht  von  Friedreich  geht  dahin,  dass  die  Ataxie  be- 
dingt ist  durcli  Störung  derjenigen  Bahnen  im  R.-M.,  welche  die  Ein- 
flüsse des  Coordinationscentrums ,  das  ausserhalb  des  R.-M.  zu  suchen 
ist,  zu  den  motorischen  Nerven  leiten.  Diese  Bahnen  liegen  in  den 
Uintersträngen. 

Unsere  eigne ;  oben  schon  ausgesprochne  Ansicht  geht  ebenfalls 
dahin,  dass  die  Ataxie  auf  SlOrnng  coordinatorischer,  im  R.-M.  hegen- 
der und  eüitr'  leJteader  Bahnen  beruhe. 
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Wir  werden  somit  za  dem  Schlnss  gedrängt ,  dass  es  coordini- 
exide  Bahnen  im  R.-M.  geben  mnss,  Bahnen,  welche  die  Verbindung 
Lex*  Coordinationscentren  mit  den  peripheren  motorischen  Nerven  her- 
t^ellen,  and  dass  nur  durch  eine  Störung  dieser  Bahnen  sich  die 
Ataxie  erklären  lässt.  Es  drängt  sich  natürlich  die  Frage  auf,  wo 
lenn  diese  Bahnen  liegen?  Nattirlich  ist  dabei  zunächst  an 
3.ie  Hinterstränge  zu  denken.  Doch  hat  diese  Annahme  einige  Be- 
denken gegen  sich.  Es;j9pricht  gegen  dieselbe,  dass  Fälle  von  aus- 
gedehnter Degeneration  der  Hinterstränge  beobachtet  sind,  ohne  alle 
Ataxie;  femer  der  Fall  Späth-Schüppel;  femer  vielleicht  auch 
daci  in  den  späteren  Stadien  der  Tabes  so  häufige  Ergriffensein  der 
S^^auen  Substanz  und  der  Seitenstränge.  Wir  möchten  deshalb  die 
Frage  noch  nicht  als  mit  voller  Sicherheit  entschieden  betrachten; 
'wir  haben  dieselbe  schon  Mher  (S.  107)  in  den  Kreis  unserer  Be- 
trsuihtung  gezogen  und  haben  dem  dort  Gesagten  kaum  etwas  hinzu- 
zufügen. Sollte  nicht  vielleicht  den  von  Flechsig  studirten  „directen 
Kleinhim-Seitenstrangbahnen"  in  Zukunft  eine  grössere  Beachtung  ge- 
Wilenkt  werden  dürfen?  —  Jedenfalls  bleiben  hier  der  weiteren  For- 
solung  noch  manche  Fragen  zu  lösen. 

Merkwürdig  sind  in  dieser  Beziehung  zwei  von  den  neueren  Be- 
obachtungen WestphaTs:   in   denselben   bestand  neben  der  Hinter- 
^rangsklerose  im  Halstheil  noch  Degeneration  der  Rleinhirnseitenstrang- 
bahnen  (nicht  scharf  begrenzt),  im  Lendentheil  dagegen  Degeneration 
^er    Pyramide nbabnen :    klinisch   bestand    in    den  obern   Extremitäten 
Ataxie,  in  den  unteren  aber  Paralyse.  —  Bezeichnend  ist  auch,  dass 
in  den  Fällen  von  Friedreich  (Virch.  Arch.  Bd.  70),  und  von  Kahler 
Vind  Pick  eine  ausgedehnte  ringförmige  Erkrankung  der  Seitenstrang- 
^eripherie  bestand,  welche  jedenfalls  das  Bereich  der  Kleinhimseiten- 
^trangbahnen  nicht  verschonte.  —  Auch  in  dem  von  Prövost  jüngst 
^itgetheilten  Falle  fand  sich  eine  Combination  mit  peripherer  Degene- 
Tation  der  Seitenstränge,  welche  wenigstens  im  Dorsal-  und  Halsmark 
ziemlich  gut  den  Kleinhiruseitenstrangbahnen  entspricht.  —  Dem  nahe- 
liegenden Einwand,  dass  diese  Bahnen  nicht  wohl  die  centrifngal  lei- 
tenden coordinatorischen  Bahnen  enthalten  könnten,  da  sie  bei  Läsionen 
des  R.-M.  in  centripetaler  Richtung  degeneriren,   lässt  sich  leicht  be- 
gegnen: die  secundäre  Degeneration  tritt  nur  ein  in  der  Richtung,  in 
welcher  die  trophischen  Einflüsse  sich  bewegen  und  diese  braucht  durch- 
aas nicht  identisch  zu  sein  mit  der  Richtung  der  functionellen  Leitungs- 
vorg^nge.  —  Natürlich   bin  ich   weit  entfernt,  diesen  Zusammenhang 
der  Eleinhiraseitenstrangbahnen  mit  der  Ataxie  für  etwas  anderes  als 
eine  blosse  Vermuthung  zu  halten,  zu  deren  genauerer  Prüfung  aber 
wohl  die  vorliegenden  Thatsachen  aufzufordern  scheinen. 

Das  früher  schon  erwähnte  Schwanken  beim  Schliessen 
der  Augen  ist  vielfach  in  Beziehung  zur  Ataxie  gebracht  und  als 
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ein  Zeichen  betrachtet  worden,  dass  die  Ataxie  durch  Schliessen    d^-r 
Augen  gesteigert  werde.    Dass  dies  nicht  richtig  ist,  haben  wir  frtlli^j> 
schon  gezeigt.    In  der  That  gibt  es  zahlreiche  Fälle,  in  welchen    das 
Schwanken  vorhanden  ist,  lange  ehe  Ataxie  eintritt;  und  an<ltrrt', 
in  welchen  bei  hochgradiger  Ataxie  durch  das  Schliessen  der  Ang^n 
keine  Steigerung  des  Schwankens   hervorgebracht  wird;  in  dies^t^n 
letzteren  Fällen  fehlt  die  Sensibilitätsstörung.    Es  bleibt  also   diei, 
allerdings  selten  fehlende  Symptom  vorwiegend  ein  Zeichen  für    <lie 
vorhandene  Sensibilitätsstörung,  besonders  iUr  die  Störung  des  Muskc*!- 
Sinns.    Wenn  trotzdem  bei  einzelnen  Tabischen  eine  leichte  Steigeriins 
der  Ataxie  beim  Schliessen  der  Augen  eintritt,  so  beweist  dies    imr, 
dass  durch  den  Gesichtssinn  ein  moderirender  und  controlirender  Ein- 
fluss  auf  die  Störung  ausgeübt  werden  kann,  nach  dessen  Wegfall   *he 
Störung  in  ihrer  wirklichen  Grösse  hervortritt. 

Unter  den  übrigen  motorischen  Störungen  verdient   zunächt     «l** 
motorische  Schwäche,  die  sich  späterhin  bis  zu  völliger  L»**  l'' 
mung  steigern  kann,  eine  kurze  Erwähnung.    Mit  der  „vollkomirn^^*" 
Erhaltung  der  groben  motorischen  Kraft"  ist  es  in  der  Regel  iii**^^ 
weit  her.     Allerdings  gibt  es  einzelne  Fälle,  in  welchen  gerade     •^^*-* 
Ataxie  besonders  aiisgesj)roclien  zu  sein  pflegt,  in  welchen  die  K-f^^i^" 
ken  einer  anscheinend  ganz   normalen,   und  selbst   ungewöhnli*'^-^^*^ 
Kraftentwicklung  fähig  sind,   passiven  Bewegungen   einen   äuss**^^^ 
energischen  Widerstand   entgegensetzen  und  alle  verlangten  Ein^^^**' 
bewegungen  mit  grosser  Kraft  ausführen.     Diese  Fälle   bilden   it   ^♦'r 
nicht  die  Kegel   und  in  vielen  derselben  lässt  sich   wenigsteits    *jr  i"*" 
deutliche  Abnahme   in  der  Ausdauer  der  motorischen  Leistun.  =-^" 
constatireu.    Gerade  diese  Abnahme  in  der  Ausdauer  der  Bewegaim.  >^'n 
gehört  zu  den   frühesten   und  markantesten  Symptomen  der  T«.^.k'>: 
das  lebhafte  Ermüdungsgefühl  bei  solchen  Kranken  seheint  dancai.  t  in 
Beziehung  zu  stehen. 

Bei  der  grossen  Mehrzahl  und  gerade  den  typischen  Forme  im    fb:r 
Tabeskranken  lässt  sich  aber  schon  frühzeitig  eine  deutliche     _l//- 
nahme   der  motorischen   Kraft   constatireu;    Topiuaril       /;,// 
schon  diese  Bemerkung  gemacht,   und  Cyon  will  diese  motori.srAt» 
Schwäche  bei  fast  allen  Tabischen  gefunden  haben.    Meine   eif^ca 
Beobachtungen  stimmen  damit  insofern  übereiu,   dass  mindeste u>' /a 
der  Hälfte  aller  Fälle  eine  sehr  deutliche  motorische  Parese  uaci- 
zaweisen  ist.    Hie  und  da  habe  ich  auch  vorübergehende  Paral  vsen 
in  einzelnen  Nervengebieten ,  z.  B.  im  Peroneus,   beoba^^^^^i   ^^^ 
»itüD     '*'  -^rret  erklttrt  in  neuester  Zeit  diese    \>aTl\e\le\i   \m4 

'den  Extremitäten  für  ein^sa  ^ve^^^^'^^^ 
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ir  gewöhnliche  Erscheinung  und  sucht  aus  denselben  allein  die 
ordinationsstörung  zu  erklären.  Eine  genauere  Begründung  dieser 
eorie  der  Ataxie  bleibt  abzuwarten. 

In  den  späteren  und  spätesten  Stadien  jedoch  pflegt  wirkliche 
^ralyse  selten  zu  fehlen;  die  Beine  werden  schwerer  und  schwerer, 
iliesslich  mehr  oder  weniger  vollständig  gelähmt,  magern  ab,  es 
Uen  sich  Contracturen  ein  u.  s.  w.  Mit  dem  Eintreten  paralytischer 
mptome  treten  natürlich  die  ataktischen  Erscheinungen  mehr  und 
hr  in  den  Hintergrund  und  verschwinden  endlich  ganz. 

Es  ist  wohl  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  diese  letzteren 
mptome  —  Paralyse  mit  Contracturen  —  von  einer  schliesslichen 
rbreitung  des  anatomischen  Processes  auf  die  Seitenstränge  abzu- 
«n  sind.  Ob  auch  die  frühesten  Symptome  motorischer  Schwäche 
l  Erschöpf  barkeit  in  gleicher  Weise  erklärt  werden  können,  mag 
;h  zweifelhaft  sein ;  immerhin  aber  ist  beim  jetzigen  Stand  unserer 
ontnisse  der  Gedanke  sehr  naheliegend,  dass  überall  da,  wo  deut- 
le Erscheinungen  motorischer  Schwäche  vorhanden  sind,  eine  wenn 
jh  nur  geringe  Mitbetheiligung  der  SeitenstrUnge  oder  der  grauen 
)8tanz  stattfindet.  Darüber  können  jedoch  erst  weitere  Unter- 
hungen  entscheiden. 

Von  motorischen  ßeizerscheinungen  ist  bei  der  Tabes 
'  sehr  wenig  zu  verzeichnen.  Hier  und  da  beobachtet  man,  be- 
iders  in  den  früheren  Stadien  der  Krankheit  leichte  stossweise 
tttractionen,  Spasmen  einzelner  Muskeln,  gelegentlich  auch  fibrilläre 
Dtractionen.  Nicht  selten  auch  stärkere  Zuckungen  der  ganzen 
tremitäten  und  dgl.,  diese  aber  fast  immer  nur  im  Zusammenhang 
t  lancinirenden  Schmerzen  und  deshalb  wohl  als  reflectorische  auf- 
fassen. 

Sogenannte  Muskelspannungen  fehlen  in  allen  echten  und 
pisehen  Fällen  durchaus;  die  Glieder  sind  schlaflf,  leicht  beweglich 
d  setzen  passiven  Bewegungen  nicht  den  mindesten  Widerstand 
tgegen. 

Dagegen  können  in  den  späteren  Stadien  mit  der  wirklichen 
iralyse  auch  Muskelspannungen  und  Contracturen  eintreten  und 
liliesslich  einen  so  hohen  Grad  erreichen,  dass  die  Beine  unbeweg- 
h  in  Streck-  oder  Beugestellung  verharren,  ähnlich  wie  in  den  spa- 
ren Stadien  der  multiplen  Sklerose  oder  der  chronischen  Myelitis. 

üeber  das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  bei 
r  Tabes  lauten  die  Angaben  der  Autoren  sehr  verschieden.  Die 
Tegbarkeit  soll  bald  erhöht,  bald  normal,  bald  vermindert  sein. 
»8  Richtige  wird  mit  andern  Worten  sein,  dass  das  Verhalten  der 
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elektrischen  Erregbarkeit  in  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  ein 
verschiedenes  ist. 

Bei  meinen  eignen  Untersuchnngen  —  und  ich  berflcksichtige 
blos  diejenigen  y  welche  nach  meiner  für  solche  Fälle  allein  zwed- 
mässigen  Methode  angestellt  sind  —  fand  ich  in  einer  ganzen  Reihe 
von  Fällen  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  sowohl  ii 
qualitativer  wie  in  quantitativer  Beziehung  ganz  normal. 

In  einer  andern  Reihe  von  Fällen  fand  ich  eine  deutliche^  wenn 
auch  nur  geringgradige  Steigerung  der  faradischen  und  gal- 
vanischen Erregbarkeit  in  den  Peroneis,  ohne  qualitative  Ver- 
änderungen. 

Und  endlich  in  einer  letzten  Gruppe  von  Fällen  eine  mehr  oder 
weniger  deutliche  Verminderung  der  elektrischen  Erregbar- 
keit in  den  Peroneis,  ebenfalls  ohne  qualitative  Veränderungen. 

Im  Oanzen  habe  ich  den  Eindruck  erhalten,  dass  in  den  frttberei 
Stadien  der  Tabes  eher  eine  Steigerung,  in  den  späteren  Stadien 
eher  eine  Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  zu  constatirea 
sei;  in  einem  Falle  habe  ich  dies  direct  beobachtet,  die  an&np 
erheblich  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit  später  vermindert  ge- 
fanden. Doch  ist  über  diese  Verhältnisse  bei  dem  geringen  vorli^ei- 
den  Material  und  der  sehr  verschiedenen  Verlau£sintensität  der  Krank- 
heit schwer  ein  definitives  Urtheil  zu  gewinnen. 

Qualitative  Veränderungen  der  galvanischen  Erregbarkeit  (Ano- 
malien des  Zuckungsgesetzes)  habe  ich  bisher  in  den  Peroneis  noch 
nicht  gefunden;  speciell  habe  ich  die  angeblich  vorhandene  grössere 
Neigung  zu  Oeffnungszuckungen  trotz  eifrigen  Suchens  niemals  eon- 
statiren  können.  Nur  in  einem  Falle  constatirte  ich  im  Ulnaris  das 
Auftreten  der  AnSZ  vor  der  KaSZ  und  ein  Ueberwiegen  der  ersteren 
über  die  letztere  bei  niederen  Stromstärken. 

Jedenfalls  ist  bei  der  jetzigen  Sachlage  irgend  ein  erheblicher 
Gewinn  flir  die  diagnostische  oder  prognostische  Beurtheilung  der 
Tabes  aus  der  elektrischen  Untersuchung  nicht  zu  gewinnen;  wir 
verweilen  deshalb  auch  nicht  länger  bei  derselben. 

Störungen  der  Reflexe, 

Dieselben  haben  bisher,  wie  es  uns  scheint,  vielleicht  zu  wenig 
Beachtung  gefunden;  die  Angaben  darüber  sind  in  den  meisten  Krank- 
heitsgeschichten  nur  sehr  flüchtige  oder  fehlen  ganz. 

Was  zunächst  die  Hautreflexe  anlangt,  so  bieten  dieselbei 
keinerlei  constante  oder  wesentliche  Anomalien  dar.    Nach  meinn 


Einzelne  Symptome:  Störungen  der  Reflexe.  583 

eignen  Untersuchungen  scheinen  sie  mir  keine  erheblichen  Abwei- 
ehongen  vom  Normalen  darzubieten  d.  h.  sie  sind  gewöhnlich  vor* 
handen,  mehr  oder  weniger  deutlich  ausgesprochen,  manchmal  sehr 
lebhaft,  manchmal  nur  schwer  hervorzurufen;  ganz  selten  nur  habe 
ieh  sie  fehlen  sehen;  doch  kommt  das  bekanntlich  auch  bei  Gesun- 
den vor.  In  Zukunft  verdienten  dieselben  wohl  eine  eingehendere 
Berücksichtigung  und  es  empfiehlt  sich  vielleicht ,  die  Reflexe  von 
der  Fasssohle,  den  Cremasterreflex  von  der  inneren  Oberschenkel- 
fläche aus  und  die  Beflexe  von  der  Bauchhaut  in  allen  Fällen  ge- 
nauer zu  prüfen. 

Seit  ich  Vorstehendes  niedergeschrieben,  habe  ich  in  mehr  als 
zwanzig  typischen  Fällen  von  Tabes  die  Hautreflexe  in  dieser  Beziehung 
genauer  geprüft.  In  allen  Fällen  waren  die  Sehnenreflexe  total  er- 
loschen. Die  Hautreflexe  waren  in  allen  Fällen  erhalten,  doch  in  sehr 
verschiedener  Lebhaftigkeit  bei  den  einzelnen  Individuen.  Bald  war 
der  Plantarreflex  sehr  lebhaft,  bald  der  Cremaster-  und  der  Abdominal- 
reflex mehr  ausgesprochen;  in  dem  einen  Falle  fehlte  der  Plantarreflex, 
in  einem  andern  der  Cremasterreflex  oder  der  Abdominalreflex;  in  kei- 
nem Falle  aber  fehlten  alle  Hautreflexe  zugleich.  Es  Hess  sich  dabei 
kein  bestimmtes  Verhalten  der  Hautreflexe  zu  dem  vorhandenen  Grade 
der  Ataxie,  und  ebenso  wenig  ein  constantes  Verhältniss  zu  dem  Grade 
der  vorhandenen  Sensibilitätsstörung  ermitteln.  Ich  habe  bisher  nur 
den  Eindruck  erhalten,  als  verhielten  sich  die  Hautreflexe  bei  Tabi- 
flchen  ebenso  wie  bei  Gesunden,  die  ja  auch  in  sehr  verschieden  inten- 
siver Weise  auf  die  reflexauslösenden  Hautreize  reagiren;  nur  in  Fäl- 
len mit  deutlicher  Abstumpfung  der  Sensibilität  an  den  Füssen  war 
der  Plantarreflex  in  der  Regel,  jedoch  nicht  ausnahmslos,  schwer  oder 
gar  nicht  auszulösen.  Weitere  Untersuchungen  über  diesen  Punkt  sind 
erwünscht. 

Sehr  merkwürdig  dagegen  und  wahrscheinlich  auch  sehr  wichtig 
ist  das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  bei  der  Tabes.  Westphal 
hat  zuerst  0  das  völlige  Fehlen  der  Sehnenreflexe  an  den  unteren 
Extremitäten  bei  Tabes  hervorgehoben.  Ich  habe  seitdem  regel- 
mässig auf  dieses  Symptom  geachtet  und  kann  die  Angaben  West- 
phaTs  nur  in  vollem  Maasse  bestätigen.  In  allen  typischen 
und  wohlentwickelten  Fällen  von  Tabes  fehlen  die  Seh- 
nenreflexe völlig,  wenn  auch  die  Hautreflexe  vorhanden  oder 
selbst  gesteigert  sind 2).  Nur  in  zwei  Fällen,  die  unzweifelhaft  zur 
Tabes  gehören,  bei  welchen  aber  noch  keine  Ataxie,  sondern  nur 
einige  initiale  Symptome  vorhanden  waren,  Hessen  sich  die  Patellar- 
sehnenreflexe  nachweisen.    Ueberall  da,  wo  es  bereits  zur  Entwick- 

1)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerrenkrankh.  V.  S.  819. 

2)  Dabei  reagirt  regelmässig  der  Quadriceps  femoris  auf  directes  Aufklopfen 
in  ganz  vortrefflicher  und  ausgiebiger  Weise. 
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falls  l)i8her  weder  iviiatoiuisch  noch  physiologisch  begründet  werdO| 
—  Pierret  macht  diese   paretischen  Störungen   der  Angenmoiik«! 
(ebenso  wie  der  Gesichts-  und  Kanmnskeln,  die  gelegentlich  ' 
kommen)   von   primärer  Reizung  oder  Stfirung  in   den   Trigemint 
bahnen  abhängig,  welche  ganz  analog  den  hinteren  Bpionlen  Won 
bahnen  an   der  tabischen  Erkranknng  theilnehmen   und   erkliin  i 
also   fUr  Paralysen   sensitiven   Ursprungs   (Refleslähmung   a.   ; 
Der  Gedanke,   dass   fs  sich,   boBonders  bei  prodromalen  DipbijMen," 
um  rheumatische,  durch  Erkältung  entstandene  Augemnuskenuhmiiii- 
gen  handle,  wird  wohl  wcuig  Anklang  linden.  —  FUr  die  I'upillea- 
veränderungen  hat  man  wohl  znnächnt  an   das  Centrnm  ctliospin 
nnd  die   von   ihm  ausgehenden,   im  Halsmark  liegenden  ncnloptt] 
lären  Bahnen  zu  denken;   doch  ist  auch    hierfUr  der  analmni» 
Nachweis  bisher  nicht  erbracht. 

Eine   besondere,  jedoch   im   Ganzen   sehr   seltene   Stiining  tl« 
Augenmuskeln,  ist  der  in  einer  Reihe  von  Fallen  durch  Friedreicli 
beobachtete  nnd  genauer  beschriebene   Nystagmus.     Eb 
immer  ein  bilateraler  Nystagmus,  der  tbeils  in  horizontaler,  theila  J 
verticaler  oder  wohl  auch  diagonaler  Richtung  erfolgt,  in  der  1 
nicht,  wohl  aber  bei  jedem  Versuch  des  Fixirens  auftritt     Bewegt" 
man  ein  Object  nach  verschiedenen  Richtungen   des  Blickfeldes,  i» 
treten  die  unregelmässigeu,  rackweisen  Zuckungen  der  Bnlbi  nm  m 
stärker  auf,  je  mehr  sich  das  Objuct  den  Grenzen  des  Blickfeli 
nähert;  in  den  höheren  Graden  tritt  auch  bei  der  Fixation  i 
ruhig  vorgehaltenen  Objectes  der  Nyatagnins  auf,   fehlt   aber  i 
dann  bei  ruhigem,  nicht  tisirendeni  Blicke.    Die  Bewegungen  i 
langsamer,  weniger  regelmässig  als  bei  dem  gewöhnlichen, 
Erkrankungen  des  Anges  beruhenden  Nystagmus  nnd  nnterecheid« 
sich  von  letzterem  hauptsächlich  dadurch,  dags  sie  beim  wülkUrlicJiei 
Bewegen  der  Augen  und  beim  Fixiren  erst  auftreten.     Friedreich 
hat  gewiss  Recht,   diesen  Nystagmus  als  eine  Form  der  Ataxie  der_ 
Augenbewegungen  aufzufassen  und  ihn  als  „ataktischen  Nysta 
dem  gewöhnlichen  Nystagmus  gegenüber  zu  stellen. 

Friedreich  sucht  die  Ursache  dieses  Nystagmus  in  einer  fc 
nmg  coordinatorischer  Bahnen,  welche  von  den  Coordinationsea 
zu  den  Kernen  der  im  Boden  des  vierten  Ventrikels  gelegenen  J 
mnskelnerven  hinziehen  und  spricht  sich  dahin  aus,  dass  bei  Bpiu 
Erkrankungen  Überhaupt  erst  dann  Nystagmus  auftrete,  wenn  xugleiefc 
das  verlängerte  Mark  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist  Änch  hierfir 
wäre  bei  der  Tabes  der  anatomische  Beweis  noch  zn  erbringen.  — 
Pierret  erklärt  auch  diese  Phänomene  durch  die  primäre  Erkn 
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knng  der  sensiblen  Wurzelbahnen  des  Trigeminus  im  verlängerten 
Mark. 

Das  Vorkommen  des  ataktischen  Nystagmus  ist  bei  der  Tabes 
ein  seltenes  und  bisher  nur  von  Friedreich  in  5  unter  den  9  von 
ihm  beschriebenen  eigenartigen  Fällen  beobachtet  worden ;  er  gehört 
zu  den  späteren  Symptomen  und  gesellt  sich  erst  nach  mehrjährigem 
(5 — 21  jährigem)  Bestehen  der  Krankheit  den  übrigen  ataktischen  Er- 
scheinungen hinzu. 

Weit  wichtiger  aber,  als  die  bisher  betrachteten  Störungen  des 
Sehapparates,  und  für  die  Kranken  viel  schwerer  zu  ertragen  ist  die 
bei  der  Tabes  leider  sehr  häufige  Atrophie  der  Sehnerven.  Sie 
gehört  zu  den  traurigsten  Complicationeu  der  ohnedies  schon  trost- 
losen Krankheit  und  die  durch  die  Ataxie  bedingte  Hülflosigkeit 
wird  durch  die  hinzutretende  Erblindung  ins  Ungemessene  gesteigert, 
und  die  Quellen  aus  welchen  die  Kranken  Trost  und  Vergessen  in 
ihrem  Leiden  schöpfen  können,  um  ein  Erhebliches  vermindert. 

Die  Sache  beginnt  mit  langsamer  oder  schneller  fortschreitender 
Abnahme  der  Sehschärfe,  die  sich  bald  zur  Amblyopie  und 
schliesslich  zur  völligen  Amaurose  steigert.  Das  anfangs  leicht 
verschleierte  und  getrübte  Sehfeld  wird  zunehmend  einge- 
engt und  zwar  gewöhnlich  von  aussen  her,  bald  mehr  aussen  oben 
bald  mehr  unten  beginnend.  Die  Untersuchung  ergibt,  dass  diese 
Einengung  des  Gesichtsfeldes  nicht  in  gleichmässiger  Weise,  sondern 
mit  einspringenden  Winkeln  ges^chieht.  Zuletzt  bleibt  nur  noch  eine 
Stelle  nach  innen  vom  blinden  Fleck  übrig,  welche  den  Kranken 
ein  beschränktes  und  ungenügendes  Sehen  gestattet. 

Gewöhnlich  schon  vor  der  Sehfeldbeschränkung  lässt  sich  bei 
den  Kranken  auch  Farbenblindheit  constatiren.  Meist  geht  zu- 
erst die  Empfindung  für  Grün  verloren,  dann  die  für  Rotli,  zuletzt 
die  für  Gelb  und  Blau ;  doch  sind  Abweichungen  von  dieser  Reihen- 
folge nicht  ausgeschlossen. 

Häufig  sind  in  solchen  Fällen  die  Pupillen  eher  verengert  als 
erweitert ;  ihre  Reaction  auf  Licht  völlig  aufgehoben.    In  den  früheren 
Stadien  zeigen  viele  Kranke  eine  gesteigerte  Empfindlichkeit  gegen  ' 
helles  Licht  und  sehen  deshalb  in  der  Dämmerung  noch  etwas  besser 
als  bei  hellem  Tageslicht. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergibt  dabei  die  Zeichen 
der  sogenannten  weissen  Atrophie  der  Optici.  Anfangs  leicht 
graaliche  Verfärbung  der  Papille,  die  allmälig  blasser,  schliesslich 
ganz  weiss  und  ganz  scharf  conturirt  erscheint.  Die  Arterien  zeigen 
dabei  eine  fortschreitende  Verschmälerung,  die  Retina  bleibt  aber 
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im  Uebrigeu  ganz  unverändert.  Diese  Veränderungen  sind  leicht  ^^n 
unterscheiden  von  dem  oplithnlnioskopischen  Bilde  der  Kenritis  üpii«zz-a 
und  der  Staiinngspsipille  und  solleu  nach  frnnzösischen  Antoren  =h=o 
cbarakteristiKch  sein,  dass  man  ftu^  ibncn  allein  eine  rorhandeKzsc 
odtT  kommende  Tabes  diagnostieireu  könne. 

Die  titbische  Sehnerveuatropbie  ist  stets  —  mit  ganz  ^Iten^^n 
Ausnahmen  —  ein  outächieden  progressives  Leiden  und  fährt  Dnaiisf- 
haltanm  zur  völligen  Amaurose;  allerdings  geschieht  das  in  den  ei.xi- 
7.elneii  Fällen  in  sehr  verschieden  langer  Zeit;  bald  sind  dazu  b'nr 
Wochen,  bald  Monate  und  selbst  Jahre  erforderlich.  Stillstand  #*• 
Leidens,  selbst  von  relativ  langer  Daner,  kommt  gelegentlich  T«i»r- 
Mauchmal  beschränkt  sieh  die  AfTcetion  für  längere  Zeit  anf  e  v-O 
Auge;  weit  gewühnlieber  aber  ist  es,  dass  beide  Augen  gleichzeit*£ 
oder  doch  knrz  nacheinander  befallen  werden  und  erblinden.  Ueb^r- 
gäuge  zwischen  diesen  beiden  Extremen  kommen  natürlich  in  manw  £' 
facher  Weii-o  vor. 

Die  Sehner^enatrophie  gehört  zu  den  häufigeren  Complication^^'* 
der  Tabes;  doch  sind  genauere  Zahlenangaben  über  ihre  Häufigk^' '* 
nicht  gemacht.  Die  Angaben  der  Ophthalmologen  dUrßen  gewfth*^" 
lieh  zu  hoch  gegriffen  sein.  Ich  selbst  habe  sie  unter  ca.  70  Fäll^" " 
nur  8  mal  gesehen.  Topinard  dagegen  gibt  „Störungen  des  Sehend 
in  49  unter  102  Fällen  an.  Cyon  findet  unter  203  Fällen  60  m:*  * 
Amblyopie  und  Amaurose.  Genauere  statistische  Angaben  darObr*  *" 
wären  erwünscht. 

Sehr  gewöhnlich  tritt  die  taliische  Sehnervenatrophie  schon  \0^ 
dem  initialen  Stadium  auf;  sie  kann  sogar  die  erste  Erscheinnng  de*" 
Tabes  sein  und  kann  den  lancinirenden  Schmerzen  und  den  anderer» 
Symptomen  kürzere  oder  längere  Zeit  vorausgehen.  Die  dadurcb 
bedingte  Amaurose  kann  sogar  Jahre  lang  {bis  zu  10  Jahren,  Char- 
cot)  bestehen,  ehe  sich  anderweitige  Symptome  der  Tabes  hiniD' 
gesellen. 

Die  nächste  Ursache  der  tabischen  Amaurose  ist  natürlich  die 
grane  Degeneration  der  Optici;  eine  typische,  der  Ktickenmarkveiin- 
derung  durchaus  analoge  graue  Degeneration,  die  wir  durch  Leber'» 
Arbeiten  genauer  kennen  gelernt  haben;  die  Erkrankung  beginnt  an 
der  Peripherie  des  Opticusstammes  und  befällt  die  am  meisten  ceo- 
fral  gelegenen  Käsern  desselben  zule^zt,  Sie  beginnt  immer  aa 
Stamme  des  Opticus  selbst,  in  den  dem  Auge  näher  gelegenen  Ab- 
schnitten und  verbreitet  sich  von  hier  ans  centralw&rtB  auf  die  Tne- 
tus  optici,  in  seltenen  Fälleu  auch  auf  die  VierhUgel,  .Schon  »M 
der  Einengung  des  tiesicbtsfuldei  ni«!  dw  Al^ftM*  -EatwickliiDg  n 
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mit  Sicherheit  zu  schliessen,  dass  die  Veränderung  immer  im  Stamme 
les  Opticus  beginnt  und  nicht  im  Tractus  (Förster). 

In  welchem  Zusammenhang  steht  diese  Opticusdegeueration  mit 
der  Hinterstrangsklerose?  In  einem  directen  Zusammenhang  wohl 
oicht;  denn  eine  anatomische  Continuität  der  Processe  im  Opticus 
und  in  den  Hintersträngen  ist  in  keiner  Weise  nachweisbar.  Auch 
ier  nicht  fem  liegende  Gedanke,  dass  die  Erkrankung  der  Hinter- 
JtrUnge  des  R.-M.  trophische  Einwirkungen  auf  die  Optici  entfessele 
^d  so  die  graue  Degeneration  derselben  bedinge,  kann  wohl  nicht 
^stgehalten  werden  angesichts  der  Thatsache,  dass  die  Sehnerven- 
Atrophie  oft  sehr  lange  Zeit  allen  Erscheinungen  der  spinalen  Erkran- 
kung vorausgeht.  Es  bleibt  also  vorläufig  nicht  viel  Besseres  übrig, 
Iä  der  Schluss,  dass  sich  die  graue  Degeneration  „gleichzeitig  oder 
^ccessive  an  verschiedenen  hierzu  besonders  disponirten  Punkten 
^^8   centralen  Nervensystems  entwickelt"  (Förster). 

Störungen  des  Gehörs  kommen  bei  der  Tabes  nur  sehr  selten 
'^r.  Man  hat  Schwerhörigkeit  wohl  hier  und  da  beobachtet  (Ley- 
^^n,  Remak,  Vossius),  aber  in  den  meisten  Fällen  handelte  es 
'ich  wohl  um  ein  zufälliges  Zusammentreflfen  zweier  an  sich  schon 
^ä.tifiger  Krankheiten;  speciell  ist  diese  zufällige  Bedeutung  der 
Schwerhörigkeit  bei  Tabes  von  LucaeO  in  zwei  Fällen  nachge- 
wiesen. Dass  aber  auch  in  Begleitung  der  Tabes  rein  oder  vor- 
legend nervöse  Schwerhörigkeit  vorkommen  kann,  welche  wahr- 
^heinlich  auf  Atrophie  des  Hörnerven  beruht  und  also  der  Sehner- 
^enatrophie  analog  ist,  geht  mit  Wahrscheinlichkeit  aus  einem  von 
^ir  beobachteten  Fall  hervor. 

Derselbe  betraf  einen  russischen  Marineofficier,  welcher  seit  meh- 
reren Jahren  an  den  Erscheinungen  einer  etwas  complicirten  Tabes 
litt.  Im  initialen  Stadium  derselben  waren  neben  psychischer  Verstim- 
mung zeitweilige  Kopfschmerzen  und  ausserdem  Schwerhörigkeit 
eingetreten,  dieselbe  hatte  sich  allmälig  gesteigert.  Pat.  litt,  als  ich 
ihn  zuerst  sah,  an  massiger  Ataxie  der  Beine,  Schwanken  bei  geschlos- 
senen  Augen,  lebhafter  Ermüdung,  TaubheitsgefUhl  in  den  Füssen, 
leichter  Blasenschwäche  u.  s.  w.  *  Mein  College ,  Herr  Prof.  Moos, 
hatte  die  Güte,  das  Gehörorgan  genauer  zu  untersuchen  und  mir  fol- 
gende Befimde  mitzutheilen:  21.  VII.  73:  „ Beiderseits  Griffhyperämie 
und  leichte  Schleimhauttrübung.  R.  Ohr:  Keine  Stimmgabel,  weder 
bei  Luft-  noch  bei  Knochenleitung ;  Sprachverständniss  null.  Uhr  von 
80  Fw»  H.-W.  nur  beim  Andrücken.  L.  Ohr:  C  C"  bei  Knochen- 
gar nicht,   bei  Luftleitung  schwach.   —   Von  a  an  Knochen- 


r: 


,  üeber  Schwerhörigkeit  bei  grauer  Degeneration  des  R.-M.    Vorh. 
'»«»Usch.  Bd.  I.  S.  127.  1866. 
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lehmig  und  Luftleitung.     H<Ae  Töoe  in  dar 
Knochenleitnng  für  die  dir  sehr  gnt,  Lidlleitnne  ^.  5 
nUs  4  Fuss.*     Also   wahrscheinlich  Atrophie  der  lntiiJfiiii  F: 
de5  Aciuticiis.  —  Am  7.  Vm.  73:  ,R.  Ohr:  C  wie.  C*  >: 
a  in   der   Lnftleitm^.     Keine   Knochenlcitan^.     Z^r  t' 
ständniss  1*.    L.  Ohr:  Knochenleitm^  jetzt  aach  imr  <fe 
frabeln.  die  alle  auch  in  der  Lnftleitaii^  ^^^drt  wtHgm^   H«^ 
der  LnfUeimn^  10—12  Schritt.    Uhr  S":  SpndiTcnäBdBS  4  S 

E$  war  ako  deutliche  Bessemng  ein^ecreteA    Vsl.  wxrfle  a^v» 
•     nisch  behandelt  (. 

Pierret  hat  neaerdin^  angte^ben,  dast^  alk^  m^^^i^ibiM.  ler- 
Tf]i$en  Gt^hi>rleiden.  Schwerhori^eit  OhreBsas^^riL.  SMwiA^H  l.  TL 
an  die  Menien^'sche  Krankheit  erinnernd-  bei  4er  Taöü» 
nnd  $<^r«  wie  die  Sehnenrenairophie,  den  ibcün  ^ucse^^ta  ^ 
ptomen  län^r^  Zeit  Toraos^hen  kennen.  Altkax^  iik:  -tisats,  s- 
tene^santen  Fall  der  Art  be&ehrieben.  Die  Sa^i^r  3«etCirf  ip&ekt 
FnterMichan^n. 

Sti^rnn^en  de>  Geschmacks  nnd  G^rxci*  «nt  i»s  ir 
Tabes  wohl  hier  md  da  be<*bachtef  wtjirdea.  maaatinul  Jit:  raxir 
leiti^r  Ana^theäe  der  Zmse:^  md  MndächkiaLifkr;:  «k  ?äxi£  ^ti^ 
TfM  cuu  3nserceonliie(er  Bedeom^ 

5f »1  aji^i  ■  der  »jtävmii^iifäfft^. 

Sie  siftd  l<«ei  der  Tabe$  reiaziT  «ehem.  Bei  äht  :7w«fäif!x  Ti^ 
deir^lbea  p^^^em  IntdlieieaL  Gedachicü«*^  zui  C*tniiini  TiJktanB^^ 
:i:av':  iz  Xrrti^a-  Ke  SdsuLXZf  der  Kr:aak-ra  ä  **ricur  idoziir  an»^ 
HftrTiw-xri'j:  i-rher^r  xid  nfriTiieae  ^"^^  is^  z^^ks^^  icr  jll  wTEunfT' 
b«arr2i  Hi2L:r  das  i^iwere  Leääea.    Äncrrz^  Ma^  rvJijra  annr,  mfi^ 

T.-n  S'lliT.  »sdrir-r:  re^Tih.  mzz  fir^rÄ  SeiSfisal  Kumi^TiL. 

?*:lr«ra  k>ij>ra  Ötc  Tai^rtf  iasire  Jbire  T^caa*4rtira     »«ütr  -sita   Ofr- 
^'vT  ubsM  ^:axr^f^aairriB.  Se**3ei*i  ^liixiirpseilKiL    ♦•ötr  «aiuiirx  101::^ 

H-i»-  >s:ai£"rr*  Kt^k^ncur  i^ü  *^  -öta  Trrr^f  ijra»ra  -ä-ntsiiro. 
Wt>:T*i  j»l  >  ü-f  V^cnrrnr  c-rr  Ta>f*  r«^  ö^t  rnoi-a  I»?ur«»- 
T^k^a  i'rr  HljEir?cri3irr  ^^  irr  >r<!  rrt^fi'^'tx  rk^^A.7'?--  tf 
Irr  r  X  ^rEx»5t!L..  ^Lr  k 'aiKfl:  öf*  i3D*PSä«ußr  nnL  wtinlkimr^  TTiiaiA 
i>:r  117  riLLs  "tin   :**rti:^:a  xni  iLfiak^dL  XM**!rt  lit?!*tr   fir   TFtüisn 

v-r^-js:!.     Xk:i  Lft-j^oL  Ars  c  ieJjtäDäi  ait-  <»öS'  ö^ia   d»-  msfcst* 
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[nmken,  welche  das  Bild  der  gewöhnlichen  progressiven  Paralyse 
eigen,  nnd  sofern  sie  motorische  Störungen  der  Extremitäten  dar- 
ieten,  eine  anatomisch  nachweisbare  Erkrankung  des  R.-M.  (haupt- 
ichlich  Degeneration  der  Hinterstränge)  zu  haben;  es  ist  also  in 
lesen  Fällen  die  Tabes  Theilerscheinong  eines  mehr  oder  weniger 
iflfos  über  einen  grossen  Theil  des  Gentralnervensystems  verbreiteten 
rankhaften  Processes;  die  Tabes  ist  schon  in  ihrem  Beginn  mit 
nem  psychopathischen  Sjrmptomencomplex  combinirt 

In  einer  anderen  Gruppe  von  Fällen  aber  gesellt  sich  das  para- 
tische  Irresein  erst  zu  der  jahrelang  bestehenden  tabischen  Bücken- 
arksaffection  hinzu.  Bei  beiden  Gruppen  scheint,  nach  Westphal's 
juesten  Mittheilungen  %  das  Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes  eine 
instante  Erscheinung  der  bis  in  den  Lendentheil  hinabreichenden 
auen  Degeneration  der  Hinterstränge  zu  sein.  Natürlich  tritt  in 
len  solchen  Fällen  die  Bedeutung  der  spinalen  Erkrankung  gegen- 
»er  der  cerebralen  zurück. 

Die  eigentlichen  Hirnnerven  werden  in  sehr  verschiedener 
tafigkeit  bei  der  Tabes  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Dass  die  Mo- 
"en  des  Auges  und  die  Sehnerven  selbst  ganz  besonders  häufig  er- 
uiken,  haben  wir  früher  gesehen.  Dagegen  gehören  Miterkran- 
ttgen  der  übrigen  noch  nicht  erwähnten  Himnerven  bei  der  Tabes 
den  grossen  Seltenheiten.  —  Der  Trigeminus  zeigt  hier  und 
Heizungsersch einungen  (Schmerzen,  Parästhesien  u.  s.  w.)  oder 
fil  auch  paretische  Zustände  (Anästhesie,  Taubheitsgeflihl,  Ge- 
Ooacksstörung  u.  s.  w.),  welche  von  Pierret  eingehend  gewürdigt 

auf  eine  Sklerose  in  der  Gegend  des  unteren  Trigeminuskems 
ier  Medulla  oblongata  zurückgeflihrt  wurden.  Pierret  schreibt 
ier  Störung  eine  ganz  hervorragende  Wichtigkeit  flir  die  Ent- 
^ung  verschiedener  „cephalischer"  Symptome  der  Tabes  zu.  Der 
Cialis  wird  nur  äusserst  selten  —  und  dann  vorwiegend  mit 
len  der  Mimik  des  Mundes  dienenden  Zweigen  —  betheiligt  ge- 
den.  —  Den  Hypoglossus  hat  man  gelegentlich  afficirt  gesehen 
riedreich);  auch  der  Vagus  und  Accessorius,  ebenso  der 
ossopharyngeus  scheinen  nur  in  relativ  sehr  seltenen  Fällen 
Mitleidenschaft  gezogen  zu  sein:  Schlingbeschwerden  gehören  bei 
'  Tabes  zu  den  Seltenheiten;  Herzpalpitationen,  Beklemmungsan- 
e,  gastralgische  Beschwerden  u.  dgl.  kommen  wohl  vor,  allein 
ist  noch  nicht  sicher  ermittelt,  ob  sie  durch  Affection  der  genannten 
nnerven  vermittelt  sind. 

1)  Zur  Diagnose  der  Degeneration  der  Hinterstränge  des  R.-M.  bei  paralyt 
steskranken.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Vm.  S.  514.  1878. 
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Störuntjon  der  Blasen-  und  Mastdarrnftmction 

gehören  zu  den  gewöhnlichsten  Symptomen  der  Tabes.    Manch  lu^/ 
beobachtet   man   Reizungserscheinnngen    in    diesen   Tboilen: 
krampfhafte  Dysurie,  Hyperästhesie  des  Blasenbalses,  nenralgiscbt' 
(lancinirende)  Schmerzen  in  der  Tiefe  des  Beckens,  am  Perineiii» 
oder  Blasenhals,  beim  Uriniren,  beim  Coitus,  bei  der  Stuhlentleenui^ 
sind  wiederholt  beobachtet  worden. 

Weit  häufiger  aber  sind  paretische  Erscheinungen,  bewD- 
ders  von  Seiten  der  Blase,  seltener  des  Mastdarms.   Es  kommen  all*^ 
die  verschiedenen  Störungen  der  Blasenentleerung  vor,  welche  wiT 
früher  (S.  146)  geschildert  und  auf  ihre  physiologischen   Ursache" ti 
zurückzuführen  gesucht  haben.     Es  sind  vorwiegend  die  leichtere^»^ 
Beschwerden,   von  welchen  die  Tabeskranken  heimgesucht  werden? 
schwere  und  völlige  Blasenlähmungen  kommen  gar  nicht  oder  doc-li 
nur  in  den  spätesten  Stadien  der  Krankheit  vor. 

Die  Krauken  klagen  entweder  über  leichte  Retention,  so  daö-» 
die  Entleerung  längere  Zeit  braucht,  nur  mit  stärkerem  Drücken  u»  J 
unter  Nachträufeln  erfolgt,  oder  es  besteht  ein  massiger  Grad  vr»n 
Incontinenz,  so  dass  die  Kranken  beim  sich  meldenden  Harndrang 
sofort  uriuiren  müssen,  dass  die  Entleerungen  häufiger  erfolgen, 
manchmal  in  die  Kleider  oder  ins  Bett  geschehen.  Selten  nur  müssen 
die  Kranken  zum  Katheter  greifen  oder  Vorrichtungen  gegen  den 
beständigen,  unwillkürlichen  Abfluss  des  Harns  und  seine  üblen  F«>1- 
gen  treffen. 

Fast  immer  verl)inden  sich  damit  nach  kürzerer  oder  längerer 
Zeit  Erscheinungen  von  Blasenkatarrh,  der  aber  ebenfalls  in  massigen 
Schranken  sich  hält  und  nur  selten  ein  directes  Eingreifen  erfordert - 

Für  die  Erklärung  aller  dieser  Störungen  verweisen  wir  auf  «He 
früher  gegebenen  Auseinandersetzungen;  doch  wollen  wir  nicht  unter- 
lassen, darauf  hinzuweisen,  dass  in  der  Sklerose  der  Hintersträng: e 
an  sich  wahrscheinlich  die  genügende  Begründung  dieser  Störungen 
nicht  gegeben  ist,  sondern  dass  wir  zur  Erklärung  derselben  wohl 
eine  Miterkrankung  der  grauen  Substanz  annehmen  müssen.  Docli 
sind  das  alles  Dinge,  die  noch  genauer  ermittelt  werden  müssen. 

Die   Störung  der  Mastdarmfunction  pflegt   ebenfalls  bei 
der  Tabes  nur  unbedeutend  zu  sein;  am  häufigsten  ist  noch  die  An- 
ästhesie des  Anus,  durch  welche  die  Kranken  das  Gefühl  der  heran- 
nahenden oder  sich  vollziehenden  Entleerung  verlieren,   so  dass   :*ie 
sich  nicht  selten  verunreinigen.    Eigentliche  Lähmung  des  Sphincter 
kommt  wohl  nur  in  den  spätesten  Stadien  der  Krankheit  vor. 
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Störungen  der  Oeschlechtsßmction 

ilen  im  Symptomenbilde  der  Tabes  beinahe  nie.  Schwäche  ist 
b  läufigste  und  gewöhnlichste  Signatar  dieser  Störungen ,  doch 
tilen  auch  abnorme  Beizerscheinnngen  nicht  immer.  Besonders  im 
dginn  der  Krankheit  sieht  man  diese  Erscheinungen  gesteigerter 
rregnng  nicht  selten  auftreten.  Tronssean  und  Hamm ond  beob- 
Khteten  im  Beginn  der  Krankheit  gesteigerte  Potenz,  Gharcot  sah 
i  einem  Falle  Satyriasis.  Nicht  selten  besteht  bei  den  Kranken 
ine  hochgradige  Steigerung  der  sexuellen  Erregbarkeit,  so  dass  sie 
»eim  Anblick  oder  unschuldiger  Berührung  von  weiblichen  Wesen 
ofort  in  wolltlstige  Aufregung  gerathen.  Fast  immer  aber  ist  diese 
steigerte  Reizbarkeit  bereits  mit  Zeichen  sexueller  Schwäche  ver- 
iiflpft:  sind  die  Kranken  noch  im  Stande,  den  Goitus  zu  vollziehen, 
^  erfolgt  doch  verfrühte  Ejaculation;  Unbehagen,  SchwächegefUhl, 
ehmerzen  folgen  dem  Akt;  solche  Kranke  leiden  an  häufigen  Pol- 
itionen,  und  nicht  selten  beobachtet  man  solche  Fälle,  in  welchen 
ö  lüsterner  Gedanke,  ein  lascives  Wort  oder  nur  der  Anblick  von 
fauen  gentigt,  um  eine  Samenentleerung  hervorzurufen,  die  dann 
me  Erection  und  ohne  wollüstige  Empfindung  erfolgt. 

Weit  häufiger  aber  ist  eine  schon  frühzeitig  beginnende  und  sich 
*ch  steigernde  Impotenz.  Anfangs  können  solche  Kranke  den 
öitus  wohl  noch  ausüben,  aber  seltener,  mit  weniger  Kraft  und 
ü8t.  Es  ist  sehr  gewöhnlich,  dass  Tabische  selbst  nach  mehrjähri- 
öm  Bestehen  der  Krankheit  noch  Kinder  zeugen.  Allmälig  erlischt 
^T  diese  Fähigkeit  mehr  und  mehr,  die  Erectionen  werden  seltener 
ttd  schwächer  und  bleiben  endlich  ganz  aus.  Damit  erlischt  in  der 
^gel  auch  die  Libido  sexualis  mehr  oder  weniger  vollständig;  doch 
l>t  es  Fälle,  in  welchen  häufige  Pollutionen  und  gesteigerte  sexuelle 
öizbarkeit  neben  völliger  Impotenz  bestehen. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  manche  Tabische  auch  für  sehr 
'Ige  Zeit  eine  völlig  ungeschwächte  Potenz  bewahren  können. 

Wie  ungenügend  noch  unsere  Kenntnisse  über  die  genauere  Lo- 
^isation  dieser  Störungen  im  R.-M.  sind,  haben  wir  bereits  früher 
^-   151)  erwähnt. 

Bei  tabischen  Frauen  werden  Störungen  der  Geschlechtsfunction 
^  der  Regel  nicht  beobachtet.  Menstruation,  Schwangerschaft, 
iV^ochenbett  können  bei  ihnen  ganz  normal  verlaufen. 

Die  tmsomotorischen  Störungen 

treten  bei  der  Tabes  sehr  in  den  Hintergrund  und  sind  noch  wenig  stu- 
fet. Sehr  gewöhnlich  ist  in  vielen  Fällen  erhebliche  Kälte  der  Füsse, 

^"^■A  d.  ipec,  Pathologie  tt.  Therapie.   Bd.  IL  2.   2.  Aufl.  «^^ 
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das  Auftreten  blänlicher  Flecken  auf  der  Haut,  vermehrte  oder  venniaj 
derte  Schweisesecretion,  besoudere  Unterdrückung  und  Verscliw 
von  Fussschweisseii,  gelegentlich  auch  grosse  Neigung  zum  Auftrete 
Ton  Cntia  anserina.  —  Genauere  Beziehungen  aller  dieser  Störnui 
zur  Hinterstrangsklerose  sind  aher  bis  jetzt  nicht  ermittelt. 


Trophixclir  Slöriiinjtiii . 

Sie  gehören  ebenfalls  zu  tlen  nicht  gewöhnlichen  Symptomö'i 
es  iet  geradezu  auffallend,  wie  vortrefflich  die  aligcuiciiie  EmäbrurB^ 
die  Ernährung  der  Muskeln  und  der  Haut  bei  vielen  Tabischen  L»f 
Erst  in  den  finalen  Krankheitsstadien  sind  trophiscbe  f^törungen  häufig 
nnd  nur  in  vereinzelten  Fällen  treten  sie  in  den  frUliereu,  selbst  in"* 
initinlen  Stadium  der  Krankheit  auf. 

An  der  Haut  beobachtet  man  hier  und  da  Emplionen  von  Her-" 
pes,  von  Liehen,  von  peniphigusähnlichen  Ausschlägen.  —  Uecubitn»  ' 
gehilrt  nur  in  den  letzten  Stadien  zu  den  gewöhnlichen  nnd  fast  con- 
stauten  Erscheinungen  und  bietet  dann  alle  die  frllher  ge^childertaid 
(8'.  135)  Charaktere  des  chronischen  Decubitus  dar  und  unterliegt  il4^| 
ftlr  diesen  aufgestellten  Erklärungsversucheu.  ^B 

Die  Ernährung  der  Muskeln  bleibt  in  den  tj'pischeii  and  ffi- 
wohnlichen  Fällen  f[lr  lange  Zeit  vollkommen  intact;  es  gibt  Tabische 
genug  mit  brillant  entwickelten,  prallen  und  mHchtigen  Muskeln. 
Erst  in  den  spätesten  Stadien,  wenn  es  schon  zu  völliger  Paralyse 
gekommen  ist,  stellt  sich  eine  oft  sehr  hochgradige  Atrophie  der  Mus- 
keln ein,  die  aber  nur  eine  einfache  Abmagerung  derselben  darstelll 
md  nicht  als  degenerative  Atrophie  zu  betrachten  ist. 

In  einzelnen  seltenen  Fällen  kommt  es  aber  auch  früher  schal 
zur  CnmplicHtion  mit  hochgradiger  Atrophie  einzelner  Muskeln  am 
Mnskelgruppen  (Atrophie  des  Dnumeubnilens,  Hemiatrophie  der  Znnge, 
Atrophie  der  Waden  oder  Oberschenkel  u.  s.  w.).  Diese  Atrophien 
Bind  wohl  in  der  Mehntahl  der  Fälle  als  degenerative  Atrophien  aut- 
«nfassen;  sie  können  unmöglich  von  der  Sklerose  der  Hinterstrüiy 
abhängen  und  ihr  Auftreten  deutet  mit  aller  Bestimmtheil  daraafb 
dass  der  pathologische  Procesa  im  R.-M.  sich  weiter,  auf  motorische' 
und  trophisch^  Bahnen  erstreckt  hat.  Es  ist  im  höchsten  Grade  irahr* 
Bcbeinlich  (Charcot,  Voisin),  dass  es  sich  in  solchen  Fällen  um 
eine  Degeneration  entsprechender  Partien  der  grauen  Vordersäule«  ■ 
bandelt.  DafUr  sprechen  die  wenigen,  bisher  makroskopisch  genai 
untersuchten  hierher  gehörigen  Fälle. 

Zn  den  merkwürdigsten  Erscheinungen  gehören  jedenfatle  die  b 


nus- 
tell^ 

trhol 
anSl 
nge, 
hien 
I  an&_ 

-JNfthR  ^ 


Mnsefaie  Spagiomei  Yasomotorische  und  trophisclie  Störungen.       595 

der  Tabes  nicht  sehr  selten  yorkommenden  Ernährungsstörungen 
der  Gelenke  — -  Arthropathies  des  ataxiques —  die  wir  ebenfalls 
frtther  schon  in  den  Kreis  unserer  Besprechung  gezogen  haben 
(8.  S.  139  ff.). 

Diese  Arthropathie  pflegt  sich  gewöhnlich  schon  im  Initialstadium 
zn  entwickeln,  noch  ehe  die  Ataxie  zur  Ausbildung  gekommen  ist. 
Tritt  eine  Arthropathie  später  auf,  so  pflegt  dies  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten zu  geschehen,  wenn  die  Affection  sich  auf  diese  verbreitet ; 
wenn  also  flir  diese  erst  das  Initialstadium  eingetreten  ist.  Das  am 
itäufigsten  Yon  diesem  Leiden  befallene  Gelenk  ist  das  Kniegelenk; 
demnächst  in  absteigender  Beihenfolge  der  Häufigkeit  die  Schulter, 
der  Ellbogen,  Httfte  und  Handgelenk. 

Wir  können  uns  bei  der  Beschreibung  des  an  sich  sehr  charak- 
teristischen Leidens  kurz  fassen. 

Eine  plötzliche  hochgradige  Anschwellung  des  Gelenks,  bedingt 
^^reh  Flttssigkeitsansammlung,  ohne  Schmerz,  ohne  Böthe  und  Hitze 
^j'^d   gewöhnlich  auch  ohne  Fieber  eröffnet  die  Scene;  dazu  gesellt 
Sich  eine  hochgradige  und  oft  weit  verbreitete  teigige  Anschwellung 
^^r    Umgebung,  so  dass  die  ganze  Extremität  weithin  geschwollen 
f^i»x  kann ;  besonders  auffällig  ist  dabei  die  Unempfindlichkeit  selbst 
^^olgradig  veränderter  Gelenke  bei  activen  oder  passiven  Bewegungen. 
Handelt  es  sich  um  eine  mehr  gutartige  Form  der  Arthropathie, 
^    lönnen  alle  diese  Erscheinungen  im  Laufe  von  einigen  Wochen 
^der  verschwinden. 
^^  Meist  aber  hat  das  Leiden   einen  für  das  Gelenk  sehr  verderb- 

^^lien  Charakter,  es  kommt  zu  fortschreitender  Usur  der  Gelenkenden, 
^^bluxationen  oder  Spontanluxationen  der  Gelenke  und  dadurch  be- 
^ixigten  erheblichen  Difformitäten:  so  entsteht  besonders  am  BLniegelenk 
^^   solchen  Fällen  eine  höchst  auffällige  Hyperextension  des  Beines. 
Die  Unterscheidung  dieser  tabischen  Arthropathie  von  rheuma- 
tischer Gelenkentzündung   oder  von  der  Arthritis  sicca  ist  in  der 
M^gel  leicht 

In  dieselbe  Kategorie  von  Störungen  gehört  wohl  auch  die  hier 
^ind  da  beobachtete  abnorme  Knochenbrüchigkeit.  Charcot 
Bah  in  einem  solchen  Falle  zahlreiche  Spontanfracturen  auftreten^  und 
Blum  fand  dieselben  bedingt  durch  eine  rareficirende  Ostitis. 

Es  ist  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  diese  trophischen 
Störungen  an  den  Gelenken  und  Knochen  neurotischen  Ursprungs 
sind;  doch  ist  bis  jetzt  der  sichere  Nachweis  ihrer  Abhängigkeit 
yon  Erkrankung  bestimmter  Abschnitte  des  R.-M.  noch  nicht  geliefert. 
Wahrscheinlich  sind  Erkrankungen  der  grauen  Substanz  der  Vorder- 

38* 
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sänlen  dafür  verantwortlich  zn  machen.  Gharcot  und  Jeffreys 
fanden  wenigstens  eine  Erkrankung  derselben  in  einem  Falle  Yon« 
Arthropathie ;  und  bei  A.  Pick  0  finde  ich  eine  Notiz  ttber  eines 
Beobachtung  von  Westphal,  in  welcher  neben  Gelenkrerändemn — 
gen  eine  Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen  der  Vordersäolen  ge-^ 
funden  wurde.  —  Dagegen  fand  Gharcot  in  einem  anderen  Fall^ 
durchaus  keine  Veränderung  der  grauen  Substanz,  wohl  aber  ein^ . 
Schwellung  der  Spinalganglien,  die  also  möglicherweise  ebenfalls  vor--* 
Einfluss  auf  diese  Processe  sind. 

Wir  haben  endlich  noch  eine  Reihe  seltenerSymptome  d^ 
Tabes  zu  erwähnen,  die  wir  mehr  der  Vollständigkeit  wegen  au_ 
zählen,  als  weil  sie  besonders  zur  Gharakterisirung  des  Krankheit&=^ 
bildes  beitrügen. 

Hierher  gehört  zunächst  die  Erhöhung  der  Pulsfreqnen:^ 
welche  von  einigen  Autoren  als  eine  ziemlich  constante  Erscheinu 
bei  Tabes  betrachtet  wird;  der  Puls  soll  ttber  100,  bis  150  Schi 
in  der  Minute  zeigen.    Eigene  Erfahrungen  fehlen  mir  darüber. 

Friedreich  beobachtete  in  einem  seiner  Fälle  p  r  o  f  u  j 
Schweissbildung,  Diabetes  insipidus  und  Salivatio 
Bouchard  will  einmal  sauer  reagirenden  Speichel  gefunden  haben- 

Wichtiger  sind  die  von  Delamarre  und  Gharcot  zuerst  ein- 
gehender gewürdigten  gastralgischen  Anfälle,  die  sog.  „Crise^ 
gastriques  *',  welche  durchaus  nicht  selten  zur  Beobachtung  kommen..^ 
Es  sind  dies  anfallsweise  auftretende,  überaus  heftige  cardialgische 
Schmerzen,  verbunden  mit  Würgen,  Erbrechen,  Uebelsein,  Schwindel, 
manchmal  mit  Diarrhoe,  meist  aber  mit  Obstipation  u.  s.  w.    In  den 
höchsten  Graden  zeigt  sich  Anschwellung  des  Leibes,  Frostschauer 
bis  zu  convulsivischem  Zittern,  Erbrechen  von  wässrigem  Schleim  mit 
-öalle  und  Blut,  sehr  ^frequente  Herzaction  u.  s.  w.   Diese  Anfälle  kön- 
nen einen  oder  mehrere  Tage  dauern,  sich  alle  paar  Wochen  wieder- 
holen und  bringen  die  Kranken  sehr  herunter.    Sie  können  in  jeder 
Periode  der  Krankheit,  im  initialen  und  im  ataktischen  Stadium  auf- 
treten und  haben   oflfenbar  die  grösste  Analogie  mit  den  heftigeren 
Anfällen  lancinirender  Schmerzen.    Sie  dürfen  wohl  auch  auf  die- 
selben anatomischen  Ursachen  zurückgeführt  werden  wie  diese. 

Eine  grosse  Analogie  damit  zeigen  offenbar  die  von  Raynaud 
und  Lereboullet  neuerdings  beschriebenen  „Grises  n6phr6ti- 
ques",  welche  unter  dem  exquisiten  Bilde  einer  schweren  Nieren- 
kolik auftreten  und  den  Kranken  furchtbare  Qualen  bereiten  können. 


1)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  VI.  S.  695.  IS76. 


Sinz.  Sjmpt:  Gaatralguche  AnfUle.  Einzelne  klinische  Formen  der  Tabes.    597 

Sie  unterscheiden  sich  von  der  wahren  Nierenkolik  durch  die  IM- 
S^re  Daner  und  häufigere  Wiederkehr  der  Anfälle  und  besonders 
durch  das  Fehlen  aller  Störungen  im  Harn  (Blutbeimengung ,  Harn- 
gries,  Nierensteine  u.  s.  w.).  —  Auch  die  mehrfach  beschriebenen 
»Reetal-  und  Urethralkoliken''  gehören  wohl  in  dieselbe  Ka- 
tegorie von  Störungen. 

Die  Yon  F6r6ol  zuerst  beschriebenen  »Bronchokrisen "  — 
Anfälle  von  krampfhaftem  Husten,  Respirations-  und  Schlingbeschwer- 
den —  sind  in  ihrem  Zusanmienhange  mit  der  Tabes  mindestens 
noch  zweifelhaft.  (Bracht.)  Martin  hat  neuerdings  einen  vielleicht 
hierher  gehörigen  Fall  beschrieben,  in  welchem  Husten,  Dyspnoe, 
Convulsionen  beobachtet  wurden;  und  Jean  hat  in  einem  Falle  von 
Tabes,  bei  welchem  Anfälle  von  rauhem  Stickhusten  (spontan  oder 
t^einci  Essen  auftretend),  verbunden  mit  geräuschvoller  In-  und  Ex- 
^Pirsktion,  mit  Kitzel  im  Schlund  und  Schlingbeschwerden  beobachtet 
'^^or^n,  Atrophie  des  linken  Vagus  und  Recurrens  geftmden.  Kahler 
^^^^    Pick  beobachteten  in  einem  Falle  von  »hereditärer"  Tabes 
^^^<^he  Bronchokrisen:  anfallsweise  auftretende,  heftige  Hustenkrämpfe 
P^t;     hochgradigem    Angstgeflihl,    sehr    beschleunigter   Bespiration^ 
^^^pnoe  und  Gyanose  und  mit  sehr  firequentem  und  kleinem  Puls; 
^^^   Anfälle  dauerten  mehrere  Stunden. 

Endlich  sei  noch  erwähnt,  dass  in  einigen  der  Friedreich '- 
aen  Fälle  auch  Schwindel,  zum  Theil  in  sehr  ausgesprochenem 
^^^ade,  beobachtet  wurde. 

Einzelne  klinische  Formen  der  Tabes. 

Die  klinische  Beobachtung  ist  für  jetzt  noch  hauptsächlich  be- 
^Vifen,  einzelne  Formen  der  Tabes  auÜKUstellen  und  unterscheiden  zi 
^^hren ;  nachzuweisen,  welche  Form  die  häufigste  und  gewöhnlichste, 
gleichsam  die  typische  ist,  welche  andere  Formen  und  Varietäten 
llir  zunächst  stehen  und  wie  sich  das  Verhältniss  derselben  zu  ver- 
wandten Krankheitsformen   gestaltet.     Die   pathologische  Anatomie 
ist  dazu  vorläufig  noch  ausser  Stande,  theils  weil  sie  vorwiegend 
die  spätesten  Stadien  der  Krankheit  zu  Gesicht  bekommt,  theils  weil 
sie  noch  nicht  versteht,  die  frühesten  und  leichtesten  Grade  der  Ver- 
änderung und  ihre  Verbreitung  im  R.-M.  mit  Sicherheit  zu  erkennen. 
Je  reicher  das  der  klinischen  Beobachtung  zufliessende  Material 
wird,  je  schärfer  und  vollständiger  wir  das  Symptomenbild  der  ein- 
zelnen Krankheitsformen  zu  erfassen  und  zu  fixiren  im  Stande  sind, 
desto  leichter  muss  uns  die  Abgrenzung  der  einzelnen  Symptomen- 
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f  bildet  uiitereinauder  werdeo,  desto  leichter  werden  wir  in  der  o-  -^ 
venvirreuden  Mannigfaltigkeit  der  Erucbeinungen  das  Wesenllicl»!  vc^^^^ 
dem  Unwesentlichen,  das  Regelmässige  und  Tyjtitiehe  vod  dem  U^^n^ 
regelmäBsigen  nnd  Atypischen  nnterscheiden  können. 

So  ist  es  besonders  anch  mit  der  Tabea  gegangen.     Es  iiii^    ^ 
keinem  heutigen  Nervenpathologen  mehr  ein&llen,  alles  das  he)K.-i 
noch  2«r  Tabes  au  rechnen,  wae  man  noch  ror  10  Jahren  za  derselbe 
gerechnet  hat   Wir  haben,  freilich  unter  vielen  Mühen  und  Kämpfe 
einen  schärferen  Bück  fllr  das  Krankbeitshild  der  Tabes  bekomm^B; 
wir  vermögen  die  reinen,   typischen  Fälle   mit  grösserer  Sicherheäf 
von  den  unregelniässigen,  den  coniplieirten,   gemischten  und  Uebe»— - 
gangs-Formen  zu  unterscheiden.    Wir  sind  soweit  gekommen,  eiu'^ 
ganz  bestimmte,  scharf  umgrenzte  Vorstellung  von  der  Tabes,  gleicf*  - 
sam  ein  ideales  Bild  von  derselben,  zu  gewinnen,  das  wir  als  da-^ 
regelmässige  und  normale  betrachten,  wenn  ea  anch  in  zablreicbetv  > 
aber  in  ihrem  Znsammenhang  mit  der  typischen  Form  leicht  erkenit  - — 
baren  Varietäten  auftreten  kann.  Erhebliche  Abweichungen  von  dieseic^ 
Typus  bedeuten  immer  schon  eine  ungewöhnliche  Erscheinungsweie^* 
der  Krankheit,  eine  Complication  derselben,  eine  Combination  miÄ^ 
anderen,  verwandten  Krankheitsformen.    Und  diese  Ahweichungei»- 
kommen  nur  relativ  selten  vor. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  gestaltet  sich  die  Sichtung  dec" 
zahlreichen  EinzelfUlle  der  Tabes  in  ziemlich  einfacher  Weise,  St^" 
weit  wir  sehen  können,  gibt  es  zunächst  nur  eine  grosse  Gruppe^ 
welche  weitaus  die  meisten  Fälle  der  Tabes  enthält  und  weicht)  wie— 
deshalb  als  die  regelmässige  nnd  typische  Form  derselben  betrachte», 
können.     Sie  ist  in  den  vorstehenden  Blättern  geschildert  worden. 

Ihr  reiht  sich  nur  eine  viel  kleinere,  weit  weniger  Fälle  ent- 
haltende, aber  ebenfalls  wohlcharakterisirte  und  von  der  t^'piscbi'a 
Form  deutlich  abweichende  Gruppe  an:  sie  enthält  die  von  Fried- 
reich  beschriebenen,  unter  sich  in  merkwürdiger  Weise  Hberein- 
Btimmenden  Fälle  von  „hereditärer  Ataxie". 

Alle  übrigen  Formen  werden  wohl  am  zweckmässigsten  nur  als 
Varietäteu  der  genannten  Typen  betrachtet,  als  Fälle  in  welchen  ein- 
zelne Symptome  eine  besonders  hervorragende  Bedeutung  gewinnen,  j 
oder  neue  ungewöhnliche  Symptome  auftreten,  oder  die  Erscheiunngen  / 
anderer  RUckenmarkserkrankungen    (oder    wohl    auch    von   Gehini- 1 
erkrankuugen)  sich  mit  den  Sj-mptomen  der  Tabes  mischen. 

Eine  kurze  Charakterisirung  dieser  verschiedenen  Formen  »eij 
hier  gestattet. 

Regelmässige,  typische  Form  der  Tabes.  Sie  ist  in  dej 
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lebenden  Darlegung  hauptsächlich  berücksichtigt  worden  und 
Lcht  also  nur  in  ganz  kurzen  Zügen  skizzirt  zu  werden. 
Beginn  der  Ejrankheit,  die  vorzugsweise  Männer  im  mitt- 
en Lebensalter  befällt,  mit  lancinirenden  Schmerzen^ 
Störungen  in  den  Augenmuskeln  und  dem  Sehneryen, 
Störungen  der  Sensibilität  und  Motilität  der  unteren,  viel  seltener 
oberen, Extremitäten :  Parästhesien,  Gtlrtelgeftthl,  leichte 
Uthesien,  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen;  hoch- 
liges  Ermüdungsgefühl  und  rascheres  Ermüden,  Herab- 
zung  der  motorischen  Leistungsfähigkeit  und  Aus- 
ner;  gewöhnlich  gesellen  sich  dazu  auch  Blasen-  und  Ge- 
lechtsschwäche. 

Dazu  gesellt  sich  in  einem  zweiten  Stadium  der  Enankheit,  wäh- 
1  die  Symptome  des  ersten  Stadiums  langsam  zunehmen,  Störung 
Ooordination  der  Bewegungen:  Ataxie.  Dieselbö  verbreitet  sich 
9am  von  unten  nach  oben.   Zunehmende  HtUf  losigkeit  der  Kran- 

ausgesprochene  Sensibilitätsstörungen,  partielle  Em- 
lungslähmung,  Verlangsamung  der  Schmerzempfindung,  jedoch 
n  völlige  Anästhesie.  Erlöschen  der  Sehhenreflexe.  Bla- 
-  und  Geschlechtsschwäche  noch  gesteigert  Deutlichere 
iorische  Schwäche.  Allgemeine  Ernährung  dabei  gut;  psy- 
3he  Functionen  bleiben  intact. 

Endlich  im  letzten  Stadium  Uebergang  in  wirkliche  Läh- 
lg,  Paraplegie,  Contracturen,  Muskelatrophie,  Decubitus,  fort- 
reitende Kachexie,  welche  schliesslich  mit  oder  ohne  inter- 
snte  Krankheiten  den  Tod  herbeiführt. 

Von  diesem  allgemeinen  Krankheitsbild  gibt  es  natürlich  zahl- 
le  Abweichungen  (obgleich  auffallend  viele  Fälle  eine  bis  ins 
uste  gehende  Uebereinstimmung  zeigen).    Je  nachdem  das  eine 

andere  Symptom  mehr  überwiegt,  oder  früher  oder  später  ein- 
,  je  nach  dem  langsameren  oder  rascheren  Fortschreiten  der 
ptome  von  den  untern  auf  die  obem  Extremitäten,  je  nach  den 
3r  oder  später  eintretenden  Complicationen  oder  seltenen  Sym- 
len  wird  sich  natürlich  das  ELrankheitsbild  in  vielen  einzelnen 
3n  etwas  verschieden  gestalten.  Aber  immer  wird  man  das  ty- 
le  Bild  der  Krankheit  doch  in  seinen  wesentlichen  Zügen  wieder 
nnen. 

Aber  es  ist  bisher  unseres  Erachtens  nicht  möglich  gewesen,  auf 
id  dieser  Verschiedenheiten  im  Symptomenbild  der  Tabes  ver- 
3dene  Formen  derselben  aufzustellen,  in  welchen  sich  alle  die 
Blnen  Fälle  unterbringen  Hessen.   Weder  ist  es  bis  jetzt  möglich, 
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anf  Gruud  des  Öymptoraenbildes  zu  entecheideu,  ol>  man  ea  mit  eintr 
entzlindlichen,  oder  ob  man  ee  mit  einer  einfach  degenerativen  Fnm 
der  HinterstrangBklerotte   zu  thnn  habe;   noch  anoh  ist  es  geliingL'D, 
die  Fälle  nach  ihrem  anatomischen  Sitze  iu  verschiedener  Höhe  iet 
K.-M.  zn  classificiren.     Freilieh  wird  es  auf  Gruud  unserer  hentigeii 
Kenntnisse  leicht  seiu,  in  jedem  einzelnen  Falle  za  entscheidet),  wit 
hoeb   sich   etiva  der  anatomische  Process  im  K. -M.  heraufentreckt, 
ob  nnr  der  Leiidentheil,  oder  auch  der  Bruitt-  und  Cervicaltheil  be- 
fallen sind;  ob  ferner  die  Hinmenen  betheili^  sind,  ob  der  Bulbtv 
medallae  oblong,  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist  u.  dgl.    Darüber  wLri 
man  naeh  un^erun  wiederholten  Auseimindersetzungen  nicht  im  '/.■^eif^ 
sein  kßnnen.    Wohl  aber  wird  man  berechtigte  Zweifel  hegen  dUrf"»" 
darüber,  ob  aian  nicht  blo»  aus  der  Loealisation  sondern  anch  a«^* 
der  Art  der  Symptome  einen  bestimmten  Sil/,  der  Krankheit  zn  c*' 
kennen  vermag,   und   ob   man  berechtigt  ist,   diesen  znfälligeu  Si" 
der  Krankheit  als  einen  genügenden  Grund  zur  UnterBcfaeidung  ves'** 
Bchi edener  Formen  derselben  anztmehmen. 

Hemak  unterschied  in  dieser  Weise  niclit  weniger  als  6  Forme^^" 
der  Tabes,  die  er  alle  an  bestimmten  Symptomen  erkennen  zu  köiiri^^^' 
glaubte:  eine  Tabus  lumbalia,  lumbO'dorsaliB,  dorsalis  ascendens,  te^^_ 
vicalis,  basalis  und  cerebeüaria.  Cyon  bat  diese  Eintheilung  so  Kt^^^ 
zu  vereinfachen  gesuclit,  dass  er  nur  3  Formen  annahm,  welche  ^^ 
folgend ermassen  cbarakterislrte :  1]  Basale  Form:  Beginn  mit  Stc^' 
rUDgen  in  den  Augenmuskeln,  progressiver  Sebnervenatrophie;  Pupille 

nicht  verengt;  Ataiie  immer  vorhanden ;  Anästhesien  häufig,  besonder 

in  den  oberen  Extremitäten,  pgychiacbe  Alterationen  können  hiui^^ 
treten.  —  2J  Cervicale  Form:  Enge  der  Pupillen,  heftige  bob^^ 
rende  Schmerzen  iu  den  Extremitäten,  Ataxie  selten ;  Augenleiden  er^^ 
später,  Augenmuskellithmungen  nie;  immer  Reizbarkeit  der  Genitaliei 
und  Impotenz.  —  3}  Dorsale  Form:  Anästhesien  fehlen  selten 
Blasenleiden  und  Def äcationsbeschwerden  häufig ;  Schmerzen  nicht 
heftig,  wie  in  den  ersten  zwei  Formen ;  Farästbesien,  üUrtelgefllhl 
wohnlich.  Augenleiden  kommen  nie  vor;  nur  manchmal  Erweitei 
der  Pupilleu. 

An  und  flir  sich  aclion  lüsat  diese  unklare  Cliarakterisiruog  er  ■ 
kennen,  dass  alle  möglichen  Uebergänge  der  einzelnen  Formen  unter- 
einander vorkommen  mllssen  und  wenn  man  sich  die  Muhe  gibt,  ein^ 
grdssere  Anzahl  von  Fällen  in  Bezug  auf  ihre  Zugehörigkeit  zu  eioeca 
der  3  Gruppen  zu  prllfen,  so  wird  man  finden,  dass  nur  äusserst  wenige^ 
derselben  in  die  Schablone  passen,  die  meisten  aber  geradezu  lieber — 
gänge  zwischen  den  einzelnen  Formen  darstellen.  Wir  halten  es  dea — 
halb  für  ein  bis  jetzt  erfolgloses  Beginnen,  eine  solche  Eintheilung  zu. 
versuchen;  man  wird  sich  damit  begnügen  dürfen,  die  Tabes  als  solche 
zu  erkennen  und  in  einzelnen  Fällen  auch  ihren  genaueren  SitK  in 
verschiedener  Höhe  des  It.-M.  unnähemd  zu  bestimmen. 


tlten      -*J 
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Friedreich'sche  Form  der  Tabes.  Entwicklung  der  Krank- 

leitanfOrnnd  einer  hereditären  oder  familiären  Anlage; 

lie  bisher  bekannten  Fälle  vertheilen  sich  auf  drei  Familien,  in  wel- 

ihen  immer  mehrere  Geschwister  und  zwar  besonders  die  weib- 

ichen,  befedlen   wurden.   —   Beginn  in   einem   sehr   frühen 

iebensalter,  zwischen  dem  12.  und  18.  Lebensjahr,  vielleicht  in 

Verbindung  mit  der  Pubertätsentwicklung  (oder  mit  einer  angebor- 

len  Entwicklungshemmung  des  R.-M.?).  —  Sehr  selten  lancinirende 

•ehmerzen  im  Beginn;  dagegen  sehr  frtth,  ganz  im  Beginn  schon, 

H)torisehe  Störungen,  ausgesprochene  Ataxie,  welche  sich  sehr 

iseh  auf  die  oberen  Extremitäten  verbreitet,  sogar  gleichzeitig  in 

)n  unteren  und  oberen  Extremitäten  auftritt.   Coordinatorische 

prachstörung;  ataktischer  Nystagmus.    Keine  oder  nur 

hr  spät  auftretende,   unbedeutende  Sensibilitätsstö- 

II  g;  Haut-  und  Muskelsensibilität  bleiben  flir  lange  Jahre  ganz 

^t   Kein  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.   Sehnenreflexe 

loschen.   Keine  Blasenstörung,  kein  Decubitus.  Keine  psychische 

^ning,  kein  Tremor,  keine  Amaurose.    Erst  in  den  späteren  Sta- 

'^  gesellen  sich  Parese  und  Contractur,  Atrophie  der  Muskeln, 

^enschwäche  hinzu.     Ausserordentlich  lange  D>iiuer  des 

idens  (bis  über  32  Jahre). 

Die  von  Kellogg  jüngst  —  leider  über  alle  Maassen  dürftig  — 
^schriebenen  Fälle  gehören  vielleicht  hierher.  Entstehung  der  Krank- 
heit bei  2  Brüdern,  je  mit  6  Jahren;  in  andern  Zweigen  derselben 
'^amilie  noch  mehrere  ähnliche  Fälle. 

Vor  Kurzem  haben  Kahler  und  Pick  in  einer  interessanten  Ar- 
*^t  den  Beweis  zu  liefern  gesucht,  dass  dieser  Friedreich'schen 
^orm  der  „hereditären^  Ataxie  eine  bestimmte  anatomische  Verände- 
^tiDg  des  R.-M.,  nämlich  eine  combinirte  Systemerkrankung  zu 
itrunde   liege   und  dass   diese  auf  Grund  einer  hereditär  vorhandenen 
Ichwäche   und  Entwicklungshemmung  der  spinalen  Fasersysteme  ent- 
ktanden  sei.  Der  Beweis  der  vollkommenen  klinischen  Uebereinstimmung 
i^nit  den  Fällen  Friedreich's  scheint  uns  jedoch  nicht  mit  hinreichen- 
der Sicherheit  geführt,  da  die  Ataxie  kaum  angedeutet  war  und  die 
paralytischen  Erscheinungen  überwogen,  wenn  auch  allerdings  hier  wie 
äort   die  Entwicklung   des  Leidens  in  die  Pubertätszeit  fiel,  sensible 
imd  Blasenstörungen  fehlten.    Vielleicht  hat  dies  die  Complication  mit 
Phthise,  vielleicht  auch  das  zeitlich  etwas  verschiedene  Befallenwerden 
der  einzelnen  Systeme  verschuldet.    Die  Section  ergab  ausser  abnor- 
mer Kleinheit  (kindlichen  Dimensionen)  des  R.-M.  (ebenso  wie  in  dem 
letzten  Fall  von  Friedreich-Schultze)  eine  Degeneration  von 
vier   Systemen:   der  Pyramidenbahnen,   der  Kleinhimseitenstrang- 
bahnen  mit  Einschluss  der  Clarke 'sehen  Säulen,  der  Hinterstrangs- 
gmndbttndel   und  der  GolTschen  Stränge;   also  einen  ziemlich  ähn- 
lichen Befund  wie  in  dem  erwähnten  Fall  von  Friedreich-Schultze. 


J 
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—  Der  Fall  ist  jedenfalls  liliclist  heuerkenswerth  und  gibt  Ani^ 
zur  InaDgrilfnalime  rerächi edener  wtcLtiger  Fragen.    Ob  aber  i~ 
Eabler  und  Pick  daraus  gezogenen  ScblUsse  und  daran  gelü 
Erwartungen   sieb   bestätigen  werden,  wird   erst  die  Zukunft  1 
Einstweilen  ist  jedenfalls   angesichts   der  in   dem   gleichen  HflfI 
Arcb.  f.  Psych-  u.  Nerv,  pnblicirten  Falle  von  Westphal  die  ( 
Reserve  gewiss  am  Platze. 
Neben  diesen  wohl  charakterisirten  Ty])eu  der  Krankh^ 
es  nun  in  praxi  zahlreiche  Fälle,  welche  von  dem  Typns  metafl 
weniger  abweichen,  ohne  deshalb  doch  aus  der  GesamnitgrupH 
Tabes  ausgeschieden  werden  zu  müssen.     Wir  haben  bereits  S 
{8.  o.  S.  471  ff.)  ausdrllcklieb  darauf  hingewiesen,  dass  die  vmI 
denen  Formen  der  chroniscbeu  Myelitis,  zu  weleher  wir  j»  atui 
Tabes  rechnen,  durchaus  nicht  immer  streng  abgegrenzt  sind/l 
dem  gar  nicht  selten  Über  einen  bestimmten  Bereich  auf  dem  BIN 
marksqnerschnitt  und  sogar  flber  das  R.-M.  selbst  hinansgreifeii 
80  combinirte  und  complicirte  Symptonienbilder  schaffen,  deren^ 
tige  Deutung  nur  durch  eine  genaue  Kenntniss  der  typischen  Vd 
möglich  ist.    Diese  Bemerkungen  gelten  in  vollem  Maasee  aul 
die  Tabes;  auch  bei  dieser  gibt  es  zahlreiche  complicirte  und  Oi 
gangsformen,  welche  aber  nicht  Kegelmftssigkeit  genug  besttzed 
üur  Aufstellung  wohlcharakterisirter  Formen  der  Krankheit  n 
reehtigen.    Eine  umsichtige  und  sachverständige  Beurtbeilunff '' 
sehr  häutig  den  tj^pischen  Kern  in  dem  abnormen  Symptom^ 
herauszuerkennen  wissen  und  wird  die  Bedeutung  und  pathd| 
tische  Begründung  der  einzelnen  ungewöhnlichen  und  complioird 
Symptome  richtig  erfassen.    Diese  Bemerkungen  mögen  genttgel 
auf  diese  unregelmässigen  Formen,  von  welchen  wir  nnr  eidi 
äüchtig  erwähnen  kOnnen,  auünerksam  zu  machen.    Manchmal  7 
man  eben  einfach  keine  scharfe  Diagnose  irgend   eines  landlM 
Krankbeitsbildes  stellen  kilunen,  sondern  steh  mit  der  Annahme^ 
in  mehr  oder  weniger  unregelmässiger  Weise  localisirtea  aaül 
breiteten  chronischen  Myelitis  begnügen  mUssen.  t 

In  einer  bestimmten  Anzahl  von  Fällen  treten  sehr  frHhl 
die  Erscheinungen  motorischer  Schwache  und  Parese  ili^ 
Vordergrund,  während  die  Ataxie  weniger  ausgesprochen  iati) 
übrigen  S\-niptc>me  aber  die  gewöhnlichen  sind ;  es  kann  so  zn  jj 
ptomenbildeni  kommen,  welche  an  Paraplegie  erinnern,  es  kanifi' 
Abmagerung  und  Atrophie  der  Beine  hinzugesellen.  In  solchen  PI 
hat  man  wohl  eiu  Recht,  an  frühzeitige  Mitbetheilignng  der  Sd 
stränge  und  der  vorderen  grauen  Substanz  zu  denken,  wie  B| 
ja  wiederholt  anatomisch  constatirt  wiinle.  I 
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In  anderen  Fällen  beobachtet  man  ein  sehr  auffallendes  Hervor- 
treten  der  lancinirenden  Schmerzen  in  dem  Erankheitsbild; 
sie  sind  lange  Zeit  die  einzige ,  späterhin  jedenfalls  die  quälendste 
Erscheinung  und  treten  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufs  in 
bald  selteneren  bald  häufigeren  Paroxysmen  auf,  die  durch  ihre  Hef- 
tigkeit und  Dauer  und  die  mit  ihnen  verbundenen  sonstigen  Symptome 
za  einer  entsetzlichen  Plage  für  die  Kranken  werden  können.  Man 
hat  aus  diesen  Fällen  eine  eigene  Form,  die  ,,Tabes  dolorosa^'  machen 
wollen  und  Bemak  hat  speciell  seiner  ,,cervicalen''  Form  der  Tabes 
diesen  Charakter  vindicirt.  Wir  haben  uns  bisher  nicht  überzeugen 
kttnnen,  dass  dies  mit  Recht  geschehen  ist;  wir  haben  solche  hefdge 
und  häufige  Schmerzanfälle  gelegentlich  bei  den  verschiedenartigsten 
Tabeskranken  beobachtet. 

Wieder  in  anderen  Fällen  treten  Erscheinungen  von  Rücken- 
schmerz, Spinalempfindlichkeit,  circumscripter  oder 
diffuser  Hauthyperästhesie  u.  dgl.  in  hervorragender  Weise 
auf  und  man  wird  in  solchen  Fällen  mit  Recht  wohl  an  eine  menin- 
Sitische  Complication  der  Tabes  denken  können.  Das  Verhältniss  der 
Hinterstrangsklerose  zu  der  begleitenden  Meningitis  spinalis  kann  sich 
sehr  verschiedenartig  gestalten  und  so  kann  wieder  eine  grosse  Va- 
riabilität der  einzelnen  hierher  gehörigen  Fälle  zu  Tage  treten. 

Endlich  kommen  nicht  selten  Gomplicationen  der  Tabes  mit 
psychischen  Störungen  vor,  wie  wir  das  früher  schon  erwähnt 
luiben;  auch  hier  können  die  mannigfachsten  Combinationen  eintreten; 
ttuui  wird  daraus  nicht  besondere  Formen  der  Tabes  machen  dürfen, 
sondern  hat  einfach  anzunehmen,  dass  das  Auftreten  der  psychischen 
Störung  nichts  anderes,  als  eine  Störung  im  Gehirn  bedeutet,  welche 
sich  zu  der  Rückenmarkskrankheit  hinzugesellt 

Wir  könnten  noch  mancherlei  derartige  Andeutungen  über  un- 
^^gelmäflsige  Formen  der  Tabes  machen;  das  dürfte  überflüssig  sein. 
^ii*  wollen  nur  noch  einmal  betonen,  dass  diese  unregelmässigen, 
^Diplicirten  Fälle  der  Tabes  entschieden  die  Minderzahl  bilden  gegen- 
^^t  den  regelmässigen,  typischen  Formen  der  Krankheit. 

Verlauf.    Dauer.    Ausgänge. 

Wir  haben  dem,  was  aus  der  ganzen  Darstellung  über  Entwick- 
*^*Jig8weifle  und  Verlauf  der  Tabes  erhellt,  nur  wenig  hinzuzufügen. 

Die  Tabes  ist  eine  Krankheit  von  exquisit  chronischem  Verlauf 
^^  es  ist  uns  im  höchsten  Grade  fraglich,  ob  das,  was  man  in  neuerer 
j^it  mehrÜEich  als  „acute  Ataxie"  beschrieben,  irgend  welche  Bezie- 
^^^en  zur  Tabes  und  zur  Hinterstrangsklerose  hat. 


Dem  entBprecbend  iet  auch  ihre  Entwicklung  eine  langai 
chronische,  sich  Über  Monate,  nicht  selten  über  eine  ganze  Bl 
von  Jalireu  hinziehende.  Nur  in  geltenea  Fällen  aah  man  bishei 
wenigen  Wochen  oder  Monaten  die  Krankheit  sich  so  weit  «ntwicki 
dass  eine  sichere  Diagnose  derselben  mtiglicü  war.  Gewöhnlich  i 
beobachtet  man  die  oben  geschilderte  allmälige  Entwicklimg,  j 
treten  einzelner  Symptome,  die  lange  Zeit  isolirt  bleiben,  zn  dq 
sich  nach  und  nach  weitere  gesellen,  bis  im  Lanfe  der  Monate 
Jahre  das  Krankbeitsbüd  ein  vollständiges  ist.  Meiüt  beginnt 
Entwicklung  von  den  unteren  Extremitäten  ans,  doch  bat  man  i 
einzelne  Fälle  beobachtet,  in  welchen  die  oberen  ExtremilÜtn 
erst  nnd  vorwiegend  von  den  tabischen  Symptomen  befallen  wo 
(VossiuB).  In  nicht  ganz  iieltenen  Fällen  beobachtet  man  ancht 
halbseitige  Entwicklung  und  längeres  Bestehen  ansachliesBlich  i 
vorwiegend  halbseitiger  Erscheinungen.  < 

Ist  die  Krankheit  einmal  zur  Entwicklung  gekommen,  so  \ttt 
weitere  Verlauf  zumeist  ein  langsam  der  Verschlimmerung 
der.  Mehr  oder  weniger  rasch  nimmt  die  Intensität  der  eil 
Symptome  zn,  treten  neue  S,\'mptome  auf  nnd  wird  der  Zustand 
Kranken  ein  immer  mehr  beklagenswerther. 

Mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwankungen  sind  dabei 
ausgeschlossen :  leichte  oder  selbst  erhebliche  Besseningeit  kl 
für  Monate  und  Jahre  eintreten,  um  dann  wieder  Verschlimmen 
Platz  zu  machen;  im  Sommer  tUhlen  sich  viele  Kranke  beeeen 
leichter,  während  ihnen  der  Winter  regelmässig  wieder  Verschlia 
rung  bringt;  meist  aber  Überwiegt  der  schlimme  Einänss  des  Wä 
den  gttnstigen  des  Sommers;  nur  sehr  selten  gewinnt  die 
Tendenz  die  Oberhand  und  werden  die  Kranken  ganz  allmäli 
Genesnng  entgegengefuhrt. 

Sehr  gewöhnlich  ist  bei  der  Tabes  ein  längerer  Stillstand 
Leidens;  ist  die  Krankheit  einmal  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
wickelt,  sind  die  Kranken  vielleicht  bis  zum  Kollstuhl  geknm 
so  siebt  man  sie  nicht  selten  Jahre  und  seihst  Jahrzehnte  Ua 
nahezu  demtictben  Zustande  verharren  und  ein  ziemlich  elende«, 
sein  oft  noch  mit  leidlicher  Heiterkeit  und  Ergebung  dahinschleppe 

Diese  Stillstände  können  dann  gelegentlich   dtircb   äussere  Ei 
Wirkungen  und  Schädlichkeiten  (durch  eine  Erkältung,  eine  Gern) 
bewegung,    eine    verunglückte    Eadeeur,    verkehrte    tbempei 
Maaesnahmen   oder  dergl.)   unterbrochen  und  die  Krankheil 
neutem,  rascherem  Fortschreiten  yeranlasst  werden.     Das  ist 
lieh  in  den  einzelnen  Fällen  äusserst  verschieden. 
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Die  Daaer  der  Krankheit  ist  meist  eine  sehr  beträchtliche  und 
berechnet  sich   immer  nach  Jahren ,   manchmal  nach  Jahrzehnten. 
Schon  das  initiale  Stadinm  kann  bis  zu  20  Jahren  dauern  und  es 
existiren  einzelne  Fälle  in  der  Literatur,  wo  die  Kranken  länger  als 
30—32  Jahre  nach  dem  ersten  Anfang  der  Krankheit  lebten.    Man 
kann  für  viele  solcher  Fälle  sagen,  dass  die  Dauer  der  Krankheit 
eine  unbestimmbare  ist,  dass  das  Leiden,  einmal  stationär  geworden, 
erst  mit  dem  natürlichen  —  durch  irgend  eine  intercurrente  Krank- 
heit oder  Altersschwäche  herbeigeführten  —  Lebensende  auch  ihr 
Bude  erreicht   Doch  gilt  dies  immerhin  nur  für  eine  Minderzahl  der 
lUle;  für  die  Mehrzahl  der  typischen  Tabesfälle  kann  man  sagen, 
diss  die  Krankheit  nach  einer  beschränkten  Reihe  von  Jahren  (etwa 
nach  6 — 10 — 12  Jahren)  dem  Leben  der  Kranken  ein  Ziel  setzt,  sei 
es  dadurch,  dass  ihr  Fortschreiten  im  R.-M.  schliesslich  durch  Decu- 
bitus, Cystitis,  Athembeschwerden,  bulbäre  Symptome  oder  dgl.  das 
Leben  direct  bedroht,  sei  es  dadurch,  dass  die  Krankheit  eine  ge- 
ringere Resistenz  der  Individuen  gegen  intercurrente  Krankheiten  (In- 
fectionskrankheiten,  Pneumonie,  Dysenterie  u.  s.  w.)  bedingt,  welche 
den  Tod  herbeiführen. 

Unter  den  Ausgängen  der  Tabes  ist  jedenfalls  der  in  Hei- 
liing  der  seltenste.  Besonders  in  ganz  Mschen  und  leichten  Fällen 
lieht  man  bei  geeigneter  Behandlung  manchmal  die  Sache  sich  zum 
Bessern  wenden  und  Heilung  eintreten.  Das  habe  ich  im  Initialsta- 
^nm  wiederholt  gesehen;  freilich  kann  da  immer  der  Zweifel  auf- 
ziehen, ob  es  sich  wirklich  um  beginnende  Tabes  gehandelt  habe, 
wlange  noch  keine  Ataxie  Yorhanden  war.  Doch  besitze  ich  zwei 
^Cfartige  Fälle,  die  ich  mit  aller  Entschiedenheit  als  beginnende 
f^bes  ansehen  musste,  weil  die  initialen  Symptome  (lancinirende 
Schmerzen,  Parästhesien ,  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen,  Er- 
müdung und  geringe  Ausdauer,  Blasen-  und  Geschlechtsschwäche 
^  8.  w.)  mit  grosser  Deutlichkeit  vorhanden  waren,  und  die  jetzt  seit 
^hreren  Jahren  yöUig  geheilt  sind.  —  Aber  auch  bei  völlig  ent- 
wickelter Krankheit  sieht  man,  wenn  auch  in  sehr  seltenen  Fällen, 
Heilmig  oder  eine  an  Heilung  grenzende  Besserung  eintreten;  auch 
'^lerfhr  besitze  ich  zwei  beweisende  Fälle:  in  dem  einen  bestanden 
«icinirende  Schmerzen,  Unsicherheit,  leichtere  Ermüdung  und  deut- 
■^^c  Ataxie  der  Beine,  Parästhesie  im  ülnarisgebiet  und  Blasen- 
J^WUjhe:  der  Kranke  ist  nach  mehrjährigem  Bestand  des  Leidens 
^  auf  eine  zurückgebliebene  geringe  Blasenschwäche  vollkommen 
6®*^eUt  und  versieht  seinen  Dienst  als  Verwaltungsbeamter  seit  meh- 
^^^n  Jahren  ohne  jede  Beschwerde.  —  Der  andere  Fall  betraf  einen 
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Marmeofßcier,  bei  welchem  die  Krankheit  nchon  weiter  T(«^e«brit- 
ten  war;  er  litt  an  ParÜBtliesien  und  leichter  Anästhesie  der  Beine, 
Diplopie ,,  deutlicher  Ataxie  und  ErmUdnng  der  Beine,  konnte  nirbt 
mehr  ongef^hrt  gehen,  hatte  hochgradige  Blasen^ch wache  fluvooti- 
nenz  mit  Cystitis)  n.  s.  w.  Er  wnrde  durch  eine  zweijährige  cm*^- 
quente  Behandlung  so  weit  hergeefellt,  dasa  er  3  hie  4  Stünden 
marschirte,  den  Urin  5 — 6  Stunden  halten  konnte,  keine  Sensibili- 
tätBBtörung  mehr  zeigte,  heirathete  und  jetzt  seit  2  Jahren  al«  Cor«»- 
mandenr  einer  Panzerfregatte  fuiigirt. 

Von  ähnlichen,  wenn  auch  nicht  so  weitgehenden  Bcsseniiig^i« 
könnte  ich  noch  mehr  berichten.  —  Auch  andere  Beobachter  hal>e 
eeitRemak's  berühmt  gewordenem  Falle,  hin  und  wieder  von 
lungen  wirkliclier  Tabes  berichten  können. 

Es  kann  aoinit  nicht  dem  geringsten  Zweifel   nnterliegcu, 
in  einem  gewissen,  wenn  auch  nur  sehr  geringen,   Procentsati  all^s*" 
Tabesfälle  wirklich  Heilung  erfolgt. 

Weit  häufiger  müssen  sieh  die  Kranken  mit  einer  geringen  nrs') 
massigen  Besserung  oder  einem  Stillstand  des  Leidens  1>^3- 
gntlgen;  und  auch  das  ist  ein  Ausgang,  der  nicht  die  Regel  bilden  ^ 
sondern  ebenfalls  nur  in  einer  gewissen  Anzahl  von  Fällen  eintriC^**- 
.In  der  Regel  aber  hat  das  Leiden  einen  entschieden  progreass- 
ven  Charakter  und  neigt  zu  einer,  wenn  auch  noch  so  langiac» 
fortschreitenden  Verachlimmerung.  Der  endliche  lelhale 
Ausgang  kann  dann  in  verschiedener  Weise  herbeigeführt  werde«: 

entweder  führt  die  Krankheit  in  ihrem  Weiterschreiten  zur  Para- 
plegie,  zu  Cystitis  und  Decubitus  mit  ihren  Folgen  und  die  Kranken 
gehen  unter  dem  Bilde  der  schweren  Spinalparaljse  an  fortschreiten- 
der Kachexie  zu  Grunde;  dabei  beobachtet  man  gewöhnlich  eine 
sehr  protrahirte  Agonie  und  nicht  selten  in  den  letzten  Tagen  schwere 
cerebrale  Symptome,  Comn,  Delirien  u.  s.  w.  unter  welchen  das  Leben 
erlischt; 

oder  die  Krankheit  fUhrt  in  ihrem  Weiterschreiten  nach  oben 
zu  Sjnziptomen,  welche  direct  das  Leben  bedrohen:  Respirationssli)- 
rungen,  Erstickungsanf alten ,  Schlingbeschwerden  u.  s.  w.  und  flihrt 
so  den  Tod  herbei; 

oder  endlich  irgend  eine  intercurrente  Krankheit  (Typhus,  ] 
monie,  Diphtheritis,  Cholera,  Lungenphthise  n.  s.  w.)  fuhrt  den  1 
herbei.  Merkwürdig  ist,  dass  so  viele  Tabeskranke  dem  Typhui 
Hegen;  doch  dürfte  sich  das  zum  Theil  daraus  erklären,  dass  die 
Kranken  bei  ihrem  sehr  langen  Aufenthalt  in  den  Spitälern  der  Ge- 
fahr der  Infection  häufiger  ausgesetzt  sind. 
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Theorie  der  Krankheit. 

Wir  haben  hier  über  dieselbe  nnr  wenig  zu  sagen.    Wir  verstehen 

nnter  Theorie  der  Tabes  nicht  blos  die  Theorie  der  Ataxie,  eines 

einzehien  Symptomes  derselben,  sondern  die  Zurttckftthrnng  des 

ganzen   Symptomenbildes   auf  bestimmte    anatomische 

Verändernngen  des  B.-M.,  den  Nachweis,  dass  eine  bestimmte 

Art  und  Weise  der  Symptomenentwicklung  und  Gestaltung  mit  einer 

bestimmten  Art  und  Localisation  der  anatomischen  Veränderungen  in 

cansalem  Zusammenhang  steht. 

Wir  haben  an  verschiedenen  Stellen  darauf  hinweisen  müssen» 
<1äss  vnr  von  diesem  Ziele  noch  weit  entfernt  sind ;  es  fehlt  uns  noch 
der  bestimmte  Nachweis  einer  ganzen  Reihe  von  Einzelthatsachen, 
dio  zu  einer  Theorie  der  Krankheit  gehören.  Wir  haben  deshalb 
bier  nur  in  Kttrze  die  jetzt  gangbaren  Ansichten  und  die  am  meisten 
befriedigende  Hypothese  der  Tabes  zu  berühren  und  zugleich  die 
Ltleken  anzudeuten  welche  dieselbe  noch  besitzt  und  die  Bedenken 
Sollend  zu  machen,  welche  sich  noch  gegen  dieselbe  erheben. 

Die  Ansicht  mancher  Autoren,  welche  von  Trousseau  beson- 
*^T8  eifrig  verfochten  wurde,  dass  die  Tabes  nur  .eine  functionelle 
Sfkrankung,  eine  reine  Neurose  sei,  und  dass  die  anatomischen 
^^ränderungen  nur  secundäre  Folgen  dieser  Neurose  und  nicht  noth- 
^«ndige  Ursache  derselben  seien,  ist  wohl  angesichts  der  vollkom- 
menen Uebereinstimmung  aller  neueren  anatomischen  Befunde  ab- 
^lut  nicht  mehr  zu  halten.  Die  Tabes  ist  ohne  Zweifel  eine  orga- 
^Usche  Krankheit  des  B.-M. 

Die  allgemeine  Ansicht  geht  jetzt  ohne  Zweifel  dahin,  dass  d  i  e 
Bklerose  der  weissen  Hinterstränge  die  einzig  wesent- 
liche und  in  vielen  Fällen  auch  ausschliessliche  Ver- 
änderung des  B.-M.  bei  der  Tabes  sei  und  dass  sie  zur  Erklä- 
mng  aller  oder  doch  der  wesentlichen  Symptome  vollkommen  genüge ; 
und  dass  nur  ein  Theil  der  Symptome  durch  eine  gleichzeitige  Loca- 
lisation der  Erkrankung  in  gewissen  Himnerven  und  Himbezirken 
zu  Stande  komme. 

Man  erklärt  die  lancinirenden  Schmerzen  durch  die  Beizung  der 
sensiblen  Wurzelfasem  und  ihrer  virtuellen  Fortsetzungen  innerhalb 
der  Hinterstränge;  die  Parästhesien  und  Anästhesien  durch  Erkran- 
kung der  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  in  den  Hintersträngen;  die 
Goordinationsstörungen  durch  Affection  der  in  den  Hintersträngen 
vermutheten  coordinatorischen  Bahnen;  und  nur  für  die  spät  auf- 
tretende motorische  Parese  und  Paralyse  gibt  man  ein  allmäliges 
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Uebergreifen  des  Processes  auf  die  benachbarten  Seitenstrangpartien 
zu.  Mancherlei  sonstige  Symptome,  die  Blasenschwäche,  die  Ge- 
schlechtsschwäche, die  trophischen  Störungen  u.  s.  w.  bleiben  dabei 
stillschweigend  unerklärt;  und  überhaupt  bildet  die  Sicherheit,  bmH 
welcher  man  fttr  so  vielerlei  Symptome  die  Erkrankung  der  HinteC' 
stränge  verantwortlich  macht,  einen  merkwürdigen  Gegensatz  z«  d^v 
vollkommenen  Unsicherheit,  in  welcher  sich  die  Physiologen,  tro't* 
zahlreicher  Versuche,  noch  gerade  über  die  Function  der  Hmt^"»- 
stränge  befinden. 

Es  gibt  nun  nicht  wenige  gewichtige  Bedenken,  welche  dieg^M 
ausschliesslichen  Zurttckführung  der  tabischen  Symptome  auf  dLi< 
Erkrankung  der  Hinterstränge  entgegenstehen :  bei  den  verbreitetst-«« 
secundären  Degenerationen  der  G  o  1 T  sehen  Stränge  pflegen  die  s] 
ciiisch  tabischen  Symptome  regelmässig  zu  fehlen;  man  hat  sehr  ai 
gebreitete  Degenerationen  der  Hinterstränge  beobachtet  ohne 
Sjrmptomenbild  der  Tabes;  und  wenn  auch  das  Symptomenbild 
wenigen  bisher  bekannten  Fälle  von  primärer  Sklerose  der  Gol  lo- 
schen Stränge  noch  kein  übereinstimmendes  zu  sein  scheint  (Pierr  et 
fand  Parästhesie  und  leichte  Anästhesie,  Erschwerung  des  Gehenfl, 
Drang  vorwärts  zu  laufen,  hochgradiges  Ermüdungsgefühl,  Schwanken 
bei  geschlossenen  Augen,  keine  Ataxie;  Du  Castel  dagegen  Pam- 
parese.  Zittern  und  Amblyopie,  aber  keine  Anästhesie  und  keine 
Ataxie),  so  ist  es  doch  auch  nicht  das  Symptomenbild  der  Tabes. 

Man  hat  sich  deshalb  zu  der  Ansicht  genöthigt  gesehen,  dMS 
die  GoH'schen  (zarten)  Stränge  mit  den  eigentlichen  tabischen  SyiD- 
ptonieu  zunächst  nichts  zu  thun  haben,  sondern  dass  andere  Theil^ 
des  Querschnittes  der  Hiuterstränge  erkrankt  sein  müssen,  wenn  d»^ 
Symptoinenbild  der  Tabes  auftreten  soll.     Charcot  und  Pierre* 
haben  es  ausführlich  zu  begründen  gesucht,  dass  die  tabische  Er^ 
krankung  immer  zuerst  die  seitlichen  Bänder  der  Hinterstränge  bcr^ 
falle  und  dass  die  lancinirenden  Schmerzen  und  die  Parästhesien  de"^ 
Ausdruck  dieser  initialen  Erkrankung  seien;  verbreite  sich  die  Affer — 
tion  von  hier  aus  nach  aussen  und  innen,   so  entstehe  Ataxie  (nact^ 
Charcot  sollen  die  coordinatorischen  Fasern  in  der  äusseren  Hälfte 
der  Hinterstränge,  zwischen  den  inneren  Wurzel  bündeln  liegen):  ver^ 
breite  sieh  die  Affeotion  auf  die  grauen  Hintersäulen  und  die  hinterr^ 
Wurzeln,   so  entstehe  hochgradige  Anästhesie;  ihre  Verbreitung  au^ 
die  Seitenstränge  bedinge  die  Erscheinungen  motorischer  Schwäche 
und  Lähmung,  während  ihre  Verbreitung  auf  die  GolTschen  Strängt 
sich  durch  keinerlei  neue  Symptome  verrathe. 

Diese  Ansicht  hat  etwas  sehr  bestechendes  und  ist  auch  durcb 
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nehrere  schöne  Beobachtungen  wesentlich  gestützt.  Man  könnte  ihr 
lelleicht  nur  eine  neuerdings  von  F.  Schnitze  mitgetheilte  ^)  merk- 
ftlrdige  Beobachtung  entgegenhalten:  hier  bestand  (wahrscheinlich 
eeundäre)  Degeneration  der  äusseren  Bänder  der  Hinterstränge,  die 
ieli  allerdings  nur  durch  Schwund  der  Axencjlinder,  nicht  durch 
lLii.degewebswucherung  manif estirte ,  gleichzeitig  mit  einem  Sarkom 
es  Grehimbalkens;  tabische  Symptome,  insbesondere  Ataxie,  waren 
räbrend  des  Lebens  nicht  vorhanden  gewesen. 

Wie  man  sieht,  nimmt  Gharcot  zur  Erklärung  wichtiger  tabi- 
(^ber  Symptome  bereits  eine  mehr  oder  weniger  umfassende  Bethei- 
gQQg  der  grauen  Substanz  und  der  Seitenstränge  an.  In  der  That 
ä^^st  sich  auch,  nach  allem  was  wir  über  die  Rttckenmarksfunctionen 
bissen,  eine  ausschliessliche  Erkrankung  der  Hinterstränge  kaum  auf- 
geht erhalten.  So  sprechen  z.  B.  die  so  häufige  Verlangsamung 
^^r  SchmerzempfinduQg,  die  partiellen  Empfindungslähmungen  mit 
Tosser  Wahrscheinlichkeit  für  eine  Erkrankung  der  grauen  Substanz ; 
'•  Lange  lässt  auch  die  excentrischen  Schmerzen  durch  Reizung 
^^i*  sensiblen  Bahnen  innerhalb  der  grauen  Substanz  zu  Stande  kom- 
men; die  Blasenschwäche,  die  Geschlechtsschwäche,  die  Arthropathien 
^d  andere  trophische  Störungen  weisen  ebenfalls  auf  eine  Läsion 
^ör  grauen  Substanz  hin ;  die  motorische  Parese  und  Paralyse  können 
^ohl  kaum  anders  als  durch  Erkrankung  der  Seitenstränge  oder  der 
^**^eren  grauen  Substanz  erklärt  werden;  und  der  oftcitirte  Fall 
^'^  Späth-Schüppel  lässt  zunächst  nur  den  Schluss  zu,  dass 
^t  die  coordinatorischen  Bahnen  des  R.-M.  nicht  in  den  Hinter- 
'^ngen  liegen. 

Alle  diese  Thatsachen  legen  den  Schluss  sehr  nahe,  dass  die 
Irische  Form  derTabes  nicht  ausschliesslich  auf  einer 
*  krankung  der  Hinterstränge  desR.-M.  beruhe,  sondern 
^«8  bei  ihr  noch  andere,  den  Hintersträngen  benach- 
^Tte  Theile  in  Mitleidenschaft  gezogen  sein  müssen.  Ein 
^ick  auf  alle  neuerdings  publicirten,  wirklich  genau  untersuchten 
^lle  zeigt  mit  grosser  Eindringlichkeit,  dass  dieser  Schluss  be- 
^htigt  ist. 

Als  vorläufig  wahrscheinlichste,  erst  durch  weitere  Untersuchung 
^  prüfende,  theoretische  Anschauung  von  der  tabischen  Rücken- 
^rks-Erkrankung  möchten  wir  folgendes  aussprechen :  die  Affeetion 
•^ginnt  in  den  Hintersträngen  und  zwar  wahrscheinlich  immer  in  den 
•Hsseren  Partien  derselben  (R6gion  des  bandelettes  externes)  und  be- 


l)  Contralbl.  f.  d.  mjd.  Wisssnach.  1876.  Nr.  10. 

Haadbueh  d.  spdo.  PAthologia  a  Therapie.    Bd.  X(.  L    2.  Aafl.  ^^ 
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dingt  so  die  Symptome  des  initialen  Stadiums;  sie  breitet  sich  von 
hier  in  der  Längs-  und  in  der  Querrichtung  aus ;  die  Ausbreitung  in 
der  Längsrichtung  bedingt  das  Weiterschreiten  der  Krankheit  von 
unten  nach  oben ;  die  Ausbreitung  in  der  Quere  ist  zunächst  dadurch 
bedingt,  dass  sich  zu  der  primären  Affection  der  Eeilstränge  alsbald 
eine  secundäre  Degeneration  der  zarten  (60  irschen)  Stränge  gesellt, 
wodurch  das  eigenthttmliche  und  charakteristische  grob  anatomische 
Bild  der  Tabes  bedingt  ist ;  die  directe  Querverbreitung  auf  die  benach- 
barten grauen  Hintersäulen  und  die  angrenzenden  Partien  der  Seiteri- 
stränge mag  die  später  auftretenden  schwereren  Störungen  der  Sensibili- 
tät, die  Coordinationsstörung,  die  motorische  Parese  und  Paralyse,  Ü^ 
Blasen-  und  Geschlechtsschwäche  erklären.  Dabei  bleibt  erst  noch  g^* 
nauer  zu  ermitteln,  aufweiche  Theile  speciell  sich  die  Läsion  verbr^i 
tenmuss,  um  die  genannten  einzelnen  Functionsstörungen  auszulös^^^ 

Wir  glauben,  dass  hier  noch  ein  dankbares  Feld  für  weite* 
Untersuchungen  und  Beobachtungen  ist;  wahrscheinlich  ist  bei  sor^ 
fältiger  Aufmerksamkeit  hier  noch  vieles  zu  ermitteln  und  es  w:Ä- 
uns  fast  scheinen,  als  stünden  uns  auf  dem  Gebiete  der  pathologisch 
Anatomie  der  Tabes  noch  einige  Ueberraschungen  bevor;  man 
sich  eben  nicht  zufrieden  geben  mit  dem  leicht  ins  Auge  fallenden  B 
funde  an  den  Hintersträngen,  sondern  muss  vor  allen  Dingen  die  M 
thoden  zur  Untersuchung  der  grauen  Substanz,  die  noch  sehr  im  Arge=^  - 
liegen,  cultiviren;  jedenfalls  wird  man  erst  dann  mit  grösserer  Sichelt 
heit  sagen  können,  ob  die  Läsion  sich  auf  die  Hinterstränge  beschränk 
oder  nicht,  und  wie  weit  sie  über  dieselben  regelmässig  hinausgreiß 

Die  Ermittlung  der  räumlichen  Verbreitung  der  Läsion  wird  di^ 
leichtere  Aufgabe  sein.     Dann  bleibt  aber  erst  noch  die  schwierigere 
Frage  nach  dem  Wesen  des  pathologischen  Processes  zu  lösen:   ob 
Entzündung  oder  nicht,   ob  parenchymatöse  oder  interstitielle  Ent- 
zündung u.  s.  w.  —  Wir  brauchen  darauf  nicht  abermals  näher  ein- 
zugehen.    Aber  es  ist  klar,  dass  erst  nach  Beantwortung  auch  dieser 
Fragen  die  Theorie  der  Tabes  eine  vollständige  sein  kann. 

Vorläufig  können  wir  diese  nur  als  eine  eigenthümliche  Krank- 
heitsform bezeichnen,  mit  besonderer  Tendenz  zur  Localisation  in 
bestimmten  Partien  des  Nervensystems  (Hiutersträuge,  gewisse  Him- 
nerven)  und  zur  Ausbreitung  vorwiegend  in  gewissen  anatomisch  und 
physiologisch  einigermassen  zusammengehörigen  Bahnen. 

Diagnose. 

Wenn  wir  unter  Tabes  nur  die  im  Vorstehenden  definirte  und 
ausführlich  beschriebene  Krankheitsform  verstehen,  so  bietet  die  dia- 
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[nostische  Erkennung  derselben  in  der  Regel  keine  erheblichen 
Ichwierigkeiten.  Besonders  die  typischen  Fälle  sind  sehr  leicht  zu 
rkennen  und  unterscheiden  sich  in  ganz  charakteristischer  Weise 
on  den  übrigen  chronischen  SpinalaflFectionen.  Wenn  in  einem  sol- 
len Krankheitsfälle  längere  Zeit  Störungen  auf  sensiblem  Gebiete 
mcinirende  Schmerzen,  Parästhesien  in  den  Extremitäten,  Qttrtel- 
ifÄhl,  Ermüdungsgeftthl  u.  s.  w.)  und  Symptome  von  Seiten  ge- 
isser  Himnerven  vorausgegangen  sind,  wenn  geringere  Ausdauer 
:d  Sicherheit  der  motorischen  Leistungen  hinzutritt,  wenn  Blasen- 
d  Geschlechtsschwäche  sich  bemerklich  macht,  wenn  die  objective 
itersuchung  eine  deutliche  Störung  in  der  Coordination  der  Be- 
rgungen bei  geringer  oder  ganz  fehlender  motorischer  Parese  nach- 
iist,  wenn  die  Sensibilität  in  ihren  verschiedenen  Arten  mehr  oder 
-niger  gestört  erscheint,  wenn  Schwanken  beim  Schliessen  der 
^gen  auftritt,  wenn  die  Sehnenreflexe  fehlen  u.  s.  w.  —  dann  wird 
m  leicht  und  sicher  die  typische  Form  der  Tabes  erkennen. 

laicht  minder  leicht  wird  man  die  Fried  reich 'sehe  Form  der 
bes  nach  der  oben  (S.  601)  bereits  gegebenen  Charakteristik  mit 
-herheit  diagnosticiren  können. 

Freilich  ist  nicht  in  allen  Fällen  ein  so  prägnantes  und  klares 
Töptomenbild  vorhanden  und  man  wird  besonders  in  jenen  unklaren, 
tnplicirten  Fällen,  die  nicht  selten  vorkommen,  in  welchen  die 
fection  mehr  oder  weniger  weit  über  ihre  gewöhnlichen  Grenzen 
aausgreift,  in  den  Fällen  welche  mit  Meningitis,  mit  Aflfection  der 
auen  Substanz,  der  Vorder-  und  Seitenstränge  complicirt  sind,  nicht 
Iten  erheblichen  diagnostischen  Schwierigkeiten  begegnen.  Wir 
iben  schon  wiederholt  darauf  hingewiesen,  dass  Uebergangsformen 
vischen  den  einzelnen  Kategorien  der  chronischen  Myelitis  nicht 
Iten  vorkommen  und  wir  betonen  hier  nochmals,  dass  es  weniger 
irauf  ankommt,  einen  speciellen  Krankheitsfall  gerade  in  ein  be- 
immtes  diagnostisches  Schema  hineinzuzwängen,  als  vielmehr  dar- 
if,  sich  ein  möglichst  klares  Bild  von  den  gerade  vorliegenden  ana- 
mischen Veränderungen  in  Bezug  auf  Sitz  und  Ausbreitung  zu 
achen,  wenn  dieselben  auch  nicht  genau  auf  die  Schablone  der 
aibes  oder  einer  andern  Form  der  chronischen  Myelitis  passen.  Wenn 
an  dies  festhält,  wird  man  auch  den  unregelmässigen,  complicirten 
id  schwer  zu  classificirenden  Formen  der  Tabes  gegenüber  sich  in 
Qcr  relativ  sicheren  Position  befinden. 

Besonders  schwierig  und   dabei    doch   praktisch  von  höchster 

Ichtigkeit  ist  das  Erkennen  der  Tabes  in  ihrem  Beginn,  in 

3n  frühesten  Stadien  ihrer  Entwicklung.    Wir  wollen  hier  nur  her- 

39* 
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vorheben,  dass  üi  diesem  Htadiam  die  Aufmerksamkeit  ' 
auf  die  —  von  den  Kranken  oft  allzu  gering  geachteten  - 
renden  Schmerzen,  anf  etwaige  Symptome  von  Seiten  Itestinii 
Himneryen,  besonders  auf  die  leisen  Anfänge  von  SebstSmoge 
Einengung  des  Gesichtsfeldes,  leichte  FarbensWrungen,  anf  die  I 
ästhesien  verschiedener  Art,  GllrtelgefUhl  und  besonderH  die  ParäNtbe- 
sien  im  ülnarisgebiet  zu  richten  ist;  dasp  leichte»  Sehwanken  t»^i 
geschlossenen  Augen,  bei  genauer  Untersnchnng  nur  erkennbart- Seo- 
sibilitätsBtörungen ,  das  hochgradige  ErmUdnngsgeftlbl  und  eine  ga- 
wisse  Unsicherheit  bei  den  schwierigsten  und  complicirteslcn  B«- 
wegungeu,  ebenso  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  das»  leichte 
Blasenscbwäche,  l^aehträufeln  des  Harns,  Störungen  derGescIilecbt*- 
fonction  oft  schon  in  frflher  Zeit  einen  beaehtenswertben  Fingerzeig 
flir  die  Schwere  der  beginnenden  Erkrankung  geben.  Je  mehr  *-oo 
diesen  Symptomen  gleichzeitig  vorhanden  sind,  je  dentlicber  lie^oii- 
ders  auch  objectiv  sich  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität  nach- 
weisen lassen,  desto  wahrscheinlicher  wird  die  Diagnose  diT  Tttb«.-«. 
Damit  ist  dann  auch  leicht  die  Unterscheidung  von  der  Nenranthe- 
nia  spinalis,  welche  mit  den  frühesten  Stadien  der  Tabes  einige 
Aehnlichkeit  besitzt,  gegeben  (vgl.  S.  3S9).  Immerhin  wird  man  in 
nicht  wenigen  solchen  Fällen  beg;inneuder  Tabes  erst  einige  Zeit. die 
Kranken  beobachten  müssen,  ehe  mau  die  Diagnose  aneh  uiu'  mit 
einiger  Wahrscheinlichkeit  stellen  kann. 

Von  den  Übrigen  clironischeu  Spinalerkrankungen,  welche  I 
der  Diagnose  der  Tabes  in  Frage  kommen  kOnnen,  erwähnen  « 
die  folgenden: 

Die  gewöhnliche  Myelitis  chronica  (transversa  u.  8.  w,)  ti 
in  der  Regel  leicht  zu  unterscheiden  sein.  Bei  ihr  ist  das  Kru 
heitsbild  wesentlich  charakterisirt  durch  Lähmung  aller  spini 
Functionen,  motorische  und  sensible  Lähmung,  die  gewöhnlich  nti 
oben  eine  scharfe  Abgrenzung  zeigt;  keine  Ataxie;  dagegen  sehr  gl 
wBbnlich  Spasmen,  Muskelspaunnngen ,  Contracturen ,  sehr  erböUl 
Haut-  und  Sehnenreöexe ;  femer  wirkliche  Bhisenlähmung,  häollg  B 
Cystitis,  Neigung  zu  frühzeitigem  Decubitus.  Und  selbst  die  Ad 
Eangsstadien  der  chronischen  Myelitis  wird  man  an  dem  Fehlen  dfl 
taacinirenden  Schmerzen  und  der  Himnervensymptome,  an  dem  frllk 
zeitigen  Anftreten  wirklich  paretiscber  Symptome  gewöhnlich  leiot 
von  beginnender  Tabes  unterscheiden  können. 

Von  der  multiplen  Sklerose  kann  die  Uutersebeidnng  g 
legentlich  ihre  Schwierigkeiten  haben,  da  beim  Sitz  der  Herde  i 
den  Hintersträngen  wohl  auch  tabiache  Symptome  auftreten  kSnnefl 
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Bei  genauerem  Zusehen  wird  man  aber  die  Diagnose  meist  leicht 
Jtellen  können,  da  die  eerebrospinale  Sklerose  ein  weit  complicirteres 
ind  Bymptomenreicheres  Krankheitsbild  bietet,  als  die  Tabes.  Als 
^  die  multiple  Sklerose  bedeutsam  müssen  besonders  folgende  Sym- 
)tome  genauer  beachtet  werden:  lebhafter  Schwindel,  Kopfschmerz, 
«ychische  Störungen,  frühzeitiger  Nystagmus,  scandirende  Sprache 
Ke  sich  von  der  ataktischen  Sprachstörung  der  Friedreich 'sehen 
Janken  wohl  unterscheidet) ;  der  charakteristische  Tremor  bei  will- 
ärlichen  Bewegungen,  die  allemal  vorhandenen  Paresen,  Paralysen, 
uskelspannungen  und  Contracturen,  erhöhte  Sehnenreflexe  u.  s.  w. 

den  unteren  Extremitäten,  die  apoplektiformen  Anfälle  (vgl.  oben 

519). 

Auch  die  Friedreich 'sehe  Form  der  Tabes,  welche  wegen  des 
^tagmus  und  der  Sprachstörung  und  wegen  der  statischen  Ataxie 
r  Rumpfmuskeln  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  multiplen  Skle- 
>6  hat,  wird  man  auf  Qrund  der  genannten  Symptome  gewöhnlich 
cht  von  dieser  unterscheiden. 

Von  der  spastischen  Spinalparalyse  (Lateralsklerose), 
oa  von  mir  beschriebenen  spinalen  Symptomencomplex  (vgl.  den 
senden  Abschnitt  Nr.  13)  ist  die  differentielle  Diagnose  sehr  leicht: 
ist  charakterisirt  durch  Parese  und  Paralyse  mit  Muskelspannun- 
^  und  Contracturen,  mit  sehr  gesteigerten  Sehnenreflexen  und  durch 
hlen  der  Ataxie,  der  Sensibilitäts-  und  Blasenstörungen,  der  lan- 
irenden  Schmerzen,  der  Himnervenläsionen  u.  s.  w. 

Die  Unterscheidung  der  Tabes  von  Affectionen  des  Cere- 
llum  hat  die  Autoren  vielfEich  beschäftigt  und  bietet  auch  manchmal 
'kt  geringe  Schwierigkeiten.  Für  eine  Kleinhimaflfection  sprechen 
Ufiger  und  heftiger  Kopfschmerz,  besonders  Hinterhauptschmerz, 
itweiliges  Erbrechen  und  allgemeine  Convulsionen;  taumelnder  Gang 
^  der  eines  Betrunkenen,  an  Ataxie  erinnernd  aber  nicht  mit  ihr 
^tisch;  manchmal  Reitbahngang  oder  Drang  nach  rückwärts  zu 
tlfen;  Diplopie  und  Amaurose.  —  Dagegen  fehlen  bei  BJeinhirn- 
fiectionen  in  der  Regel  die  lancinirenden  Schmerzen,  Sensibilitäts- 
Smng,  Blasen-  und  Geschlechtsschwäche.  Dadurch  wird  wohl  in 
tn  meisten  Fällen  die  Diagnose  ermöglicht. 

Von  Meningitis  spinalis  chronica  wird  man  die  Tabes  in 
T  Regel  leicht,  in  einzelnen  Fällen  aber  deshalb  nicht  unterscheiden 
innen,  weil  dieselbe  gelegentlich  mit  der  Tabes  complicirt  vor- 
mmt.  Die  etwa  vorhandenen  Rückenschmerzen  und  die  Rücken- 
»figkeit,  die  Empfindlichkeit  der  Domfortsätze  gegen  Druck,  die 
dhr  oder  weniger  gleichmässige,  aber  nicht  sehr  hochgradige  sensible 
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nud  motorische  Parese,  das  Fehlen  der  Ataxie  n.  s.  w,  sprechen  , 
chronische  Meningitis. 

Von   der  progressiven  Cerebralparalyse   wird  i 
Tabes  mit  Sicherheit  durch  das  FeLk'n  der  charakteristischen  8prai 
Störung  und  der  psychischen  Alterationen  trennen  kßnncn.  Die  F 
iu  welchen  beide  KrankheitsFonoea  miteinander  combinirt  sind, 
es  dass  die  Psycliose  sich  zur  Tabes  später  hinzngesellt,  sei  es  li 
im  Symptomenbilde  der  progressiven  Paralyse  tabiscbe  Symptoi 
auftreten,  unterliegen  besonderer  Beurtheilnng  und  werden  iu  f 
Begel  nicht  schwer  in  der  richtigen  Weise  zu  deuten  sein. 

Prognose. 

Die  Tabes  dorsalis  ist  unter  allen  Umständen  eine  sehr  e 
Erkranknug,  wenn  auch  allerdings  ihre  Prognose  keine  so  gsni  ha 
nnngBlose  ist,  wie  sie  von  Romberg  einst  gestellt  wurde,  Sic  "•■ 
jedenfalls  nicht  ganz  bo  nngUnstig,  wie  die  Prognose  der  mnläpB.  ^ 
Sklerose  oder  selbst  wie  die  der  einfachen  transversalen  cbroniscl^^ 
Myelitis.  JH 

Wenn  auch  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  mehr  oder  weni(|^| 
unaufhaltsam  progressivist  und  einem  schlimmen  Ausgang  zoscbre^^H 
so  kommt  doch  auch  eine,  wenn  auch  relativ  kleine  Zahl  der  l1fc-39 
zur  Heilung.  Iu  vielen  Fällen  wird  wenigstens  Besseruug  und  jalti 
langer  Stillstand  des  Leidens  erzielt.  Bei  irgend  ausgebildeter  S 
heit  ist  wohl  auch  kanm  eine  Rückbildung  der  anatomischen  \ 
änderungen  denkbar. 

Es  handelt  sich  —  und  das  ist  wenigstens  ein  Trost  fUr  vi4 
Kranke  —  immer  um  eine  Krankheit  von  langer  Daner;  so  verscb»* 
den  das  auch  in  den  Einxelfälleu  ist,  immer  verlaufen  mehrere,  hiM&i 
viele,  sehr  viele  Jahre  bis  zum  lethalen  Ausgang.  Je  langsamer  t 
Entwicklung  der  Krankheit,  je  besser  das  Altgemeinbefinden,  , 
ringer  die  SensibilitStsstBrung,  je  weniger  von  einer  neuropatbiii 
Belastung  die  Rede  ist  —  auf  desto  längere  Dauer  der  1 
darf  man  im  Allgemeinen  zühlen. 

Die  prognostische  Beurtheilnng  des  Einzelfalls  ist  meist  eine  9 
schwierige ;  selbst  bei  reicher  Erfahrung  wird  man  dieselbe  gleit 
wohl  meist  nur  unsicher  geben  kOnnen.  In  gUnstigem  SiuDe  t 
einflnsst  wird  die  Prognose:  durch  da«  Febleu  neuropatbischer  I 
lastuug  und  hereditärer  Momente;  durch  das  Fehlen  vorausgegang« 
sexueller  Excesse;  durch  sehr  langsame  Entwieklnng  und  i 
Intensiat  der  Symptome;  durch  geringe  Sensibilitätestömng,  , 
und  massige   lancinirendo   Schmerzen;    durch    gttnstigcu   Erfolg  | 
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gtimmter  therapeatischer  Maassregeln;  durch  glückliche  äussere  Ver- 
hältaisse,  welche  dem  Kranken  gestatten,  alles  für  seine  Gesundheit 
Erforderliche  zu  thun  u.  s.  w.  In  ungünstigem  Sinne  dagegen: 
durch  hereditäre  Disposition,  sexuelle  Ueberreizung;  durch  rasches 
Fortschreiten  der  Erscheinungen,  heftige  Schmerzparöxysmen,  rasche 
Abmagerung  und  Verfall  der  Kräfte;  durch  Affection  der  Sinnes- 
organe und  des  Gehirns,  grosse  allgemeine  Reizbarkeit,  erheblichen 
6enitah"eiz,  Neigung  zu  Decubitus,  Blasenkatarrh,  durch  Nutzlosig- 
keit aller  therapeutischen  Eingriflfe ;  durch  ungünstige  Lebensverhält- 
nisse, Nöthigung  zum  Broderwerb  u.  s.  w. 

Die  Prognose  der  einzelnen  Symptome  ist  eine  sehr  ver- 
schiedene; während  die  Sensibilitätsstörungen,  die  Parästhesien  und 
Anästhesien  meist  leicht  zu  bessern  oder  zu  beseitigen  sind,  ist  die 
Prognose  der  Ataxie  gewöhnlich  ganz  ungünstig;  sie  bleibt  meist 
^gebessert,  wenn  auch  die  motorische  Leistungsfähigkeit  im  Ganzen 
zunimmt.  Die  lancinirenden  Schmerzen  sind  meist  äusserst  hart- 
näckig ;  die  Blasenschwäche  kann  schwinden,  die  Geschlechtsschwäche 
bleibt  gewöhnlich  ungebessert.  Die  Lähmungen  der  Augenmuskeln 
gestatten  meist  eine  ganz  günstige  Prognose,  während  die  durch  Seh- 
"^©rvenatrophie  bedingte  Amaurose  eine  fast  absolut  ungünstige  Pro- 
S^Oße  hat;  sie  ist  fast  immer  unheilbar  und  nur  in  ganz  vereinzelten 
*^8Jlen  will  man  eine  geringe  Besserung  derselben  beobachtet  haben. 

Therapie. 

In  Bezug  auf  die  Prophylaxe  der  Tabes,  die  vielleicht  etwas 
,  ^tifiger  in  Frage  kommen  dürfte  als  dies  gegenwärtig  noch  der  Fall 
??^>  können  wir  auf  das  oben  bei  der  Therapie  der  chronischen  Mye- 
^Hs  Gesagte  (s.  S.  473)  verweisen.  Die  Bekämpfung  der  neuropathi- 
^len  Disposition  durch  geeignete  Diät  und  Lebensweise,  und  die 
'^^Jglichste  Femhaltung  notorischer  Schädlichkeiten,  besonders  auch 
^ie  Bekämpfung  der  Onanie,  die  Vermeidung  sexueller  Excesse  kom- 
men hier  besonders  in  Frage.  In  nicht  wenigen  Familien  wird  man 
^bjecte  für  diese  Seite  der  hausärztlichen  Thätigkeit  finden. 

Die  Erfüllung  der  Causalindication  wird  in  den  meisten 
Fällen  unmöglich  sein,  da  es  sich  ja  gewöhnlich  um  ganz  chronische 
Zustände  mit  längst  verflossenen  Ursachen  handelt.  Nur  selten  wird 
tnan  daher  in  der  Lage  sein,  in  dieser  Richtung  etwas  zu  thun  und 
das  wird  sich  dann  aus  den  individuellen  Verhältnissen  des  Falles 
von  selbst  ergeben.  —  Bei  Anzeichen  von  Syphilis  versäume  man 
nichr'die  Ausführung  der  entsprechenden  Maassregeln.    Fournier 
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plaidirt  in  eeiner  beachtenawertben  kleinen  Monographie  sehr  ^q(. 
scliiedeu  für  dieeelbeii  und  bätont  eine,  wenn  anch  massige  i£a.2>/ 
glUcklicber  Erfolge  der  specifiechen  Bebandlnng.  Natlirlieb  sind  tsr- 
beblicbe  Resultate  nur  in  den  früheren  Stadien  zn  erwarten,  aiJi^io 
man  wird  unter  allen  Umständen  den  Kranken,  in  deren  Vorge- 
schichte die  S^-pbiliB  eine  Rolle  spielt,  die  Chamte  einer  duu  ('W 
ständen  gemäss  geleiteten  antisypbilitiBchen  Bebandlung  nicht  vt»«"- 
entbalteu  dürfen  und  wird  deshalb  in  allen  Fällen  von  Tabe»  aL*-f<^ 
genaaesle  nach  früher  vorhandener  Syphilis  zn  forschen  baben. 

In  der  Regel  wird  man  der  bis  zu  einem  gewiesen  Grade  o»**'" 
wickelten  Krankheit  gegenüber  stehen  und  vor  allen  Dingen  der  I  ^^s* 
dicatio  morbi  zn  genügen  baben.  Eier  gilt  in  ganz  besonden-S- * 
Uaasse  das,  was  wir  oben  (S.  474  ff.)  bei  der  Therapie  der  cbronUcb-^*' 
Myelitis  ausfübriicfa  gesagt  haben.  Gleichwohl  ist  es  nicht  za  n^e* 
gehen,  hier  noch  einige  Tbatsachen  ganz  besonders  za  betonen  u^M* 
die  Erfolge  bestimmter  Heilmittel  speciell  bei  der  Tabes  nocJim^^^ 
einer  genaueren  Betrachtung  zu  unterziehen.  Die  Tabes  Ist  j«dc-i-  ■ 
ÜailB  unter  alten  chronischen  Spinalleiden  den  weitgehendsten  a:^*^ 
yielfältigsten  therapeutischen  Versuchen  unterworfen  worden. 

Von  eigentlicber  Antiphlogose  ist  in  der  Regel  gar  nicbte  ^a 
erwarten.  Dieselbe  klinnte  böchstens  in  ganz  frischen  Fällen  mit  aa^v 
gesprochenen  Reixerscheinungeu  und  mehr  entzündlichem  Cbaralr^bi 
in  Frage  kommen  nnd  scheint  hier  auch  nach  Frerichs'  Er^s-J 
mngen  manchmal  nützlich  zu  sein.  Für  alle  späteren  Stadien  tk-^D 
bei  ausgesprochen  chronischem  Verlauf  des  Leidens  jedoch  hat  A^ 
die  Antiphlogose  stets  nutzlos  erwiesen.  In  der  Regel  ist  also  i^'^ 
derselben  abzusehen.  Nur  die  Anwendtmg  von  trockenen  äclirfrS^' 
köpfen  mag  zur  Erleichterung  der  Schmerzen  Öfter  gestattet  «ein- 

Auch  die  Ableitungsmittel  seheinen  gerade  bei  dieser  Fox~* 
der  chronischen  Myelitis  am  allerwenigsten  zu  wirken.  Gans  böBO** 
ders  gilt  dies  von  dem  Ferrum  candens,  das  frUber  sehr  häufig  tf" 
gewendet  wurde,  aber  als  völlig  nutzlos  zu  verwerfen  ist  Aber  aa<^ 
von  den  leichteren  Ableitnngsmitteln  (VesJcantien,  Pustelsalben,  irr*" 
tirenden  Einreibungen  n.  ».  w.)  habe  ich  niemals  deutlichen  Nnts^V 


Unter  deu  jetzt  noch  in  Frage  kommenden  Hauptbeilmitteln  de*" 
Tabes  standen  frilber  die  indifferenten  Thermen  obenan.    Wen** 
irgend  etwas  in  der  Therapie  der  Tabes,  so  ist  nach  fast  Hbereia 
stimmenden  neueren  Erfahrungen  die  Tbatsacbe  klar,   dass  Thei 
men  bei  der  Tabes  eher  gchädlieb  sind,  dass  sie  bei  die« 
Form   der   chroinsebeu  Myelitis   ganz   verroieden   oder  nur 
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aflergröBSten  Vorsicht  angewendet  werden  sollen.    Benedikt  sagt 
geradezu:  »die  Thermen  gehören  zu  den  wesentlichsten  Schädlich- 
keiten bei  der  Tabes";  und  M.  Rosenthal,  Erdmann,  v.  Krafft- 
Ebing,   Richter,   Erlenmeyer  jun.  u.  A.  haben  sich  ganz  im 
gleichen  Sinne  ausgesprochen;  auch  meine  eigenen  Erfahrungen  stim- 
men  damit  yollkommen  überein.    Unter  den  neueren  Schriftsteilem 
spricht  sich  nurLeyden  „unbedingt"  flir  die  Nützlichkeit  der  Ther- 
men ans.   Diesem  Ausspruch  gegenüber  möchten  wir  das  oben  (S.  476) 
bei  der  chronischen  Myelitis  im  Allgemeinen  über  die  Thermen  Ge- 
8*gte   ftir  die  Tabes  insbesondere  aufrecht  erhalten.    Wir  rathen  zu 
emem  Yersuch  mit  Thermen  bei  Tabischen  nur  unter  ganz  besondem 
^^ingungen,  wenn  alle  übrigen  Heilmethoden  fehlgeschlagen  sind. 
Diö  Fälle,  die  man  gewöhnlich  für  besonders  geeignet  fllr  die  An- 
^«ndtuig  der  Thermen  erklärt,  sind  solche  mit  vorwiegenden  Reiz- 
^^cheinungen,  lancinirenden  Schmerzen,  mit  grosser  allgemeiner  Er- 
regbarkeit, Schlaflosigkeit  u.  s.  w.    Es  wäre  zu  wünschen,  dass  diese 
^dicationen  etwas  genauer  präcisirt  würden. 

Jedenfalls  sei  man  bei  der  Anwendung  der  Thermalbäder  im 
*^8ersten  Maasse  vorsichtig!  Nur  massig  warme  Temperaturgrade 
®^d  erlaubt;  alle  Bäder  über  32,5«  C.  können  schädlich  wirken;  man 
^^88  also  die  meisten  natürlichen  Thermen  abgekühlt  nahmen  lassen. 
^^^  Dauer  der  Bäder  darf  nicht  zu  gross  (nicht  über  15  Minuten) 
*^^^ ;  sie  dürfen  nicht  täglich,  sondern  nur  alle  2 — 3  Tage  angewen- 
^^t  werden.  Nur  bei  dieser  sorgfältigen  Methodik  scheinen  die  Ther- 
•n  bei  der  Tabes  manchmal  von  Nutzen  zu  sein. 

Auch  hier  verdanke  ich  meinem  Freunde  Dr.  Renz  werth volle 
Angaben :  Bei  ausgesprochener  Tabes  wird  durch  jedes  Verfahren,  bei 
welchem  nicht  kühl,  kurz  und  (was  bei  den  Kranken  nicht  immer 
durchzusetzen  ist)  nur  massig  häuJQg  gebadet  wird,  Schaden  gestiftet. 
Renz  l^at  folgendes  Verfahren  als  das  beste  erprobt :  Beginn  mit 
31,0 — 32,5 0  C;  Badedauer  5—8,  höchstens  10  Minuten.  Allmähges 
Zurückgehen  mit  der  Badetemperatur  (alle  2  —  3  Bäder  je  ^2  ^)  bis 
auf  29 V  und  selbst  2S<)  C.  Das  Bad  darf  dem  eintretenden  Patienten 
zuerst  kühl  vorkommen,  muss  aber  dann  bei  leisen  Seitenbewegungen 
der  Extremitäten  das  Gefühl  des  Angenehmen  erwecken;  dies  thut  es 
in  den  meisten  Fällen  noch  bei  Temperaturen  zwischen  28  und  30"  0. 
(Diese  Angaben  sind  in  höchst  werthvoller  Uebereinstimmung  mit  den 
oben  ausgesprochenen  Regeln;  wie  man  sieht,  berührt  sich  diese  Me- 
thode nahe  mit  der  von  Czerwinsky  (s.  u.  S.  619)  empfohlenen 
„  Kaltwasserbehandlung  ^.)  —  Für  das  initiale  Stadium,  wenn  das  Haupt- 
symptom Ermüdung  ist,  sind  ebenfalls  kühlere  und  kürzere  Bäder  am 
meisten  wohlthuend;  für  die  Fälle  dagegen  mit  initialen  lancinirenden 
Schmerzanfällen  scheinen  mittelwarme  Bäder  (33 — 34«  C.)  von  8—15 
Minuten  Dauer  am  wohlthätigsten  zu  sein. 


Die  iii  Frankreieli  hesouders  vielfach  angewendeten  Schwefle 
bäder  haben  wohl  keine  andere  Wirkung  aU  die  ludiffureuteii  Tta  « 
inen;  ee  gilt  also  für  sie  das  Bueben  Gesäße  mit. 

Bessere  Resultate  haben  jedeufalls  die  Thermalsoolen  aiiize  *»' 
weisen  und  beaunders  Kebme   erfreut  eich  bcIiou  lan^e  eines  Wt^   ^*  l 
begründeten  Kufes  ge{^ii  Tabes.     Ich   kann  aus  eigener  Erfaiiniv 
ebenfalls  vorwiegend  Günstiges  über  diese  Bäder  (NHuheim)  l 
richten.     Auch  hier  aber  wäre  die  Feststellnng  genauerer  Indicati— 
nen  und  Contraindicationen  sehr  erwünscht.    Die  oben  IS. 
geratbenen  Vorsichtsmaassregebi  dürften  auth  besonders  fUr  die  Tabö 
am  Platze  sein:  man  lasse  die  Bäder  nicht  za  lange,  nicht  zu  hänia 
(Waldmann  bUlt  für  die  meisten  Fälle  drei  Bäder  in  der  Woc 
für  genügend)  und  nicht  zu  warm  gebrauchen  und  vermeide  besoL-^ 
ders  die  stärker  erregenden  Badeformen,  welche  nur  allzuhäufig  de^^^^ 
ganzen  Eriolg  der  Cur  wieder  in  Frage  stellen. 

Ueber  die  Wirkungen  der  Stahl-  und  Moorbäder  bei  Tabi ^^ 

liegen  noch  keinerlei  abschliessende  Erfahrungen  vor.  Die  Moorbäd^^^^ 
scheinen  in  manchen,  vorläufig  aber  nicht  genauer  zu  [»räcisirendt  "*"  ^ 
Fällen  günstig  zu  wirken.  Die  wannen  Eisensäuerliuge  von  La  Mal(M^i:==^ 
werden  nenerdiugs  von  den  Franzosen  (Charcot,  Grasset)  selM  ^ 
gerttbmt. 

Ganz  besonders  aber  müssen  wir  eine  vorsichtig  geleitet«!  Kal^^^*" 
waasercur  fUr  die  Behandlung  der  Tabes  empfehlen.     Die  Reau-- 

tate  derselben  sind,   besonders  im  Vergleich  zu  den  Übrigen  nns  ^ -" 

Gebote  stehenden  Heilmitteln,  ausserordentlich  günstige.    Abgeseh^^^      * 
von  den  Hydropathen,   deren  Urtheil   man   vielleicht  ab  nicht  gac^^-* 
unbefangen  anfecbten  konnte,  sprechen  sich  Benedikt,  M.  Itosen:^ 
thal  n.  A.  entschieden  für  die  günstige  Wirkung  der  Hydrotherap  »  «^ 
ans.    Waldmann  schreibt  milden  kühlen  Abreibungen  eine  ga«»-^ 
hervorragend  günstige  Wirkung  zn.     Nur  Leyden   setzt  sich  au».-'» 
hier  in  Widerspruch  mit  den  meisten  anderen  Autoren  und  behaupt«--* 
dass  Tabeskranke  in  der'  Regel  das  kalte  Wasser  nieht  vertrageu- 
Icb  muss  diesem  Ausspruch  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  dinget 
widersprechen:  unter  19  meiner  Tabeskranken,  welche  eine  Kall- 
wassercur  durchmachten,  gebrauchten  lli  dieselbe  mit  grosserem  oder 
geringerem  Nntzen,  2  ohne  Besserung  und  nur  in  i  Fall  trat  leichte 
Verschlimmerung  ein;  und  die  meisten  meiner  Kranken  ertragen  die 
Wasser b eh imdlung  so  gut,  dass  ich  sie  fast  immer  den  ganzen  Winter 
hindurch  zn  Hause  kühle  Abreibungen  machen  lasse;  ich   habe  da- 

*bis  jetzt  keinen  Schaden  gesehen. 
Freilieh  kommt  hierbei  alles  auf  die  Methode  und  die  1 
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tt^wendung  an,  die  mit  der  grössten  Vorsicht  bestimmt  und  geregelt 
B]r<3en  müssen. 

Die  Wirkungsweise  der  Wassereur  auf  die  Tabes  mag  eine  zwie- 
bVi.€  sein:  einmal  trägt  dieselbe  zur  Abhärtung  der  Haut  und  da- 
zur  Verminderung  von  Schädlichkeiten  bei,  sie  bewirkt  all- 
eine Kräftigung  und  Besserung  der  Ernährung,  welche  dann 
«^"CÄudär  auch  eine  Besserung  des  Spinalleidens  bewirkt;  die  Kran- 
sieht man  fast  immer  aus  den  Wasserkeilanstalten  mit  bltthen- 
Aussehen,  grösserer  KörperfttUe  und  dem  Geftlhle  gesteigerten 
Tilseins  und  erhöhter  Leistungsfähigkeit  zurtlckkehren  —  und  das 
gewiss  nicht  gering  anzuschlagen. 
Zweitens  aber  scheint  die  Wassereur  auch  einen  directen  Ein- 
auf die  Aflfection  des  Rückenmarks,  eine  günstige  Wirkung 
den  Ablauf  des  chronischen  Processes  in  demselben  zu  haben 
80  mehr  direct  zur  Besserung  und  Heilung  desselben  beizu- 
en. 

Aus  den  Angaben  verschiedener  Specialisten  in  Betreff  der  aus- 
•-"^vählenden  Methode  geht  zunächst  mit  aller  Entschiedenheit  her- 
^*,  dass  alle  niederen  Temperaturen  ebenso  wie  alle  mehr  erregen- 
^^  Badeformen  schädlich  und  zu  meiden  sind,  dass  dagegen  massige 
mperaturgrade  —  nicnt  unter  20^  C!  —  und  die   milden,   mehr 
Tuhigenden,  oder  nur  leicht  anregenden  Badeformen  allein  gestattet 
*"^d.     Während  also   eigentlich   kaltes  Wasser,    kalte  Vollbäder, 
^t)uchen,  Abklatschungen  u.  s.  w.  entschieden  verboten  sind,  wird 
*Xan  einfach  nasse  Abreibungen  (mit  25  ®  C.   beginnend ,    auf  20  ^, 
^tosersten  Falls  auf  15^  C.  heruntergehend),-  Halbbäder  (von  etwa 
i^o — 22  ö  C.)  mit  gleichzeitiger  Rücken waschung  und  Rückenbegies- 
^ung;  ferner  wohl  auch  isolirte  Rücken  Waschungen,  Fuss  Waschungen, 
^inwicklungen  der  Füsse  und  des  Unterleibs  mit  kühlen,  sich   er- 
wärmenden Umschlägen,  hie  und  da  Sitzbäder  anwenden  dürfen.    Mit 
blassen  Ein  Wicklungen  sei  man  äusserst  vorsichtig ;  beginne  dieselben 
mit  einer  Temperatur  von  31  <^  C;  bis  zu  25*»  und  selbst  20^^  C.  kann 
man  dann  vorsichtig  herabgehen  (F.  Richter);  anschliessend  an  die 
Einpackung  ist  ein  kurzes  laues  Wannenwand  oder  eine  nasse  Ab- 
reibung zweckmässig.    Czerwinsky  empfiehlt  bei  Tabes  nur  Wan- 
nenbäder von  27,5^  C.  an,  mit  deren  Temperatur  man  nur  sehr  all- 
mälig  heruntergehen  soll.  —  Uebrigens  ertragen  manche  Kranke  auch 
niedrigere  Temperaturen  sehr  gut.  —  Sehr  heruntergekommene,  an- 
ämische, hochgradig  reizbare,  gegen  Kälte  sehr  empfindliche  Kranke 
eignen  sich  am  wenigsten  für  diese  Behandlung;  jedenfalls  darf  sie 
bei  solchen  nur  mit  allergrösster  Vorsicht  versucht  werden. 


Pi2U    Ekb,  Eratikhciteu  di;s  RuckeDmftrks  selbst. 

Von  grosHer  Wicbtigkeit  ist  die  Wahl  der  Anotalt,  welcher  ti^^^^ 
Idie  Tabegkraaken  anvertraut;  nicht  in  allen  Kaltwasseranstaltcn  ^^E:^^ 
[  den   dieselben   das   erforderlii'he  VerstilndDiss  and  die  uOtbigv  Irr^  ^y, 
ridnalisirnng.     Man  sei  also  in  dieser  Beziehung  Toracbtigl  * 

Wenn  möglich  wähle  man  die  in  guter  Gebirggla^  gelege^^  ^qq_ 
mit  becjnemen  Spazicr^ngen  versehenen,  auch  in  Bezug  auf  die  V'^r- 
pflegnng  gntgeleiteten,  nicht  allzu  geränseh  vollen  Anstalten.  j^-w 
besten  ecbiekt  man  die  Kranken  mit  dem  Beginn  des  Sommer«  ci** 
hin  nnd  lässt  sie  bis  znm  Herbste  dort.  Winterenren  in  eigentlii'J»  ■*^* 
Kaltwasseranstalten  habe  ieh  bisher  nicht  sonderlieh  empfehlensweV  * 
gefunden. 

Seit  Remak's  bahnbrechendem  Vorgnng  hat  sich  der  galv  .i^** 
uische  Strom  einen  gesicherten  und  ehrenvollen  Platz  anch  in  Ä-  ^^ 
Therapie  der  Tabes  erworben.  Die  elektrotlierapeutische  Literat  "^^^ 
ist  reich  an  casnistischen  Mittheilnngen,  welche  den  Nutzen  de«  e^^^"  ' 
vanisphen  Stromes  bei  der  Tabes  über  jeden  Zweifel  feststellen.  Au^*— ^ 
meine  eigenen  Erfahrungen  sprechen  hinreichend  für  diese  gflnrti^^^^ 
Wirkung,  wenn  sie  auch  allerdings  ganz  dazu  angethan  sind,  v  ■^*--' 
allzugrossen  Illusionen  in  Bezug  auf  die  Heilwirkung  zu  schötze^:^^*'' 
Unter  66  von  mir  behandelten  Fällen  wurden  25  ganz  erfolglos  h^"-'^' 
handelt,  41  dagegen  mehr  oder  weniger  gebessert.  Diese  Bessem^t:^^*? 
i«t  in  den  meisten  Fällen  allerdings  eine  nicht  sehr  bedeutende,  it  "^t:* 
in  relativ  wenigen  Fällen  eine  ganz  erhebliche  gewesen  nnd  nur  ^^k-h 
einzelnen  Fällen  trat  vollkommene  Heilung  ein. 

Die  von  den  einzelnen  Autoren  bevorzugten  Methoden  sind  nnfc^S**' 
sich  etwas  verschieden,   stimmen  aber  fast  alle  darin  Uberein,   d^fcC^ 
sie  die  directe  Behandlung  des  Rückens  mit  massig  starken,  me««^-' 
stabilen,  seltener   labilen  Strömen  ftlr  die  Hauptsache  erklären  nxi«^ 
nur  kurze  Sitzungen  anrathen.' 

v.  Krafft-Ebing  räth  einfach  stabile  Strfime  durch  die  Wir- 
belsäule, von  4 — 6  Minuten  Dauer;  dazu  die  labile  Einwirkung  dc^ 
Kathode  auf  die  Nervenstämme.  Mit-seiner  Ansicht,  dass  gewilhn- 
lich  die  6  —  8  ersten  Sitznngen  schon  Über  den  Erfolg  entscheidcOr 
kann  ich  mich  nicht  einverstanden  erklären ;  die  Besserung  kommt 
häufig  erst  viel  später  zum  Vorschein.  —  Mendel  hat  ebenfall«  sta- 
bile nnd  labile  RUckenmarksstrßme  mit  Erfolg  angewendet.  —  Mor. 
Meyer  hat  die  Einwirkung  der  Anode  auf  schmerzhafte  Dnickpankte 
der  Wirbelsäule  in  manchen  Fällen  nUtzUch  gefunden. 

loh  selbst  wende  seit   einer  Reihe   von  Jahren   schon   fant  i 
schliesslich  die  S.  197  beschriebene  Methode  an  und  glaube  mit  der- 
selben  die   relativ   gUnstigflten  Erfolge   erzielt  ztl   haben.     NatUrlicli  J 


Therapie.    GalTsnische  Behandlung.    Innere  Mittel.  621 

rd  dieselbe  bei  den  einzelnen  Individuen  in  Bezug  auf  Zeitdauer, 
essität  und  Localisation  der  Ströme  mannigfach  modificirt  werden 
lj3fien.  Besonders  bei  sehr  reizbaren  Individuen,  bei  starken  Schmer- 
1  empfiehlt  es  sich,  sehr  schwache  Ströme  zur  Anwendung  zu 
imgen.  —  Gewöhnlich  verbinde  ich  mit  der  galvanischen, Behand- 
le des  Ktlckens  auch  noch  die  periphere  Galvanisation  der  Nerven 
r  unteren  Extremitäten  (Ka  labil),  die  etwa  2 — 3  mal  die  Woche 
aaacht  wird.  In  ähnlicher  Weise  werden  auch  etwaige  Compli- 
^onen  (Augenmuskellähmungen,  Sehnervenatrophie,  lancinirende 
b merzen,  Blasenschwäche,  Anästhesie  u.  s.  w.)  gleichzeitig  sym- 
>£Kiatisch  behandelt. 

Die  Sitzungen  dauern  ca.  3 — 6  Minuten;  starke  Ströme  werden 
K*ohweg  vermieden;  Behandlung  meist  täglich,  gewöhnlich  mehrere 
^nate  hintereinander.  Durch  vorübergehende  Schwankungen  des 
^Jikheitsverlaufs  darf  man  sich  nicht  in  der  Fortsetzung  der  Cur 
^^Ä^en  lassen. 

Kur  wenn  die  Kranken  sich  jedesmal  nach  dem  Galvanisiren 
'hr  matt  und  angegriffen  fühlen,  wenn  ihr  Zustand  sich  im  Ganzen 
^datim  verschlimmert,  wenn  die  Schmerzen  zunehmen,  Schlaf  losig- 
^t  eintritt  oder  dgl.,  wird  man  die  galvanische  Behandlung,  als 
lit  geeignet,  unterlassen. 

Unter  den  inneren  Mitteln  gegen  Tabes  steht  jedenfalls  das 
'gentnitricum  obenan,  welches  ganz  unzweifelhafte  Erfolge  auf- 
Weisen  hat.  Die  Beobachtungen  von  Wunderlich,  Gharcot, 
^Ipian,  Eulenburg,  Griesinger,  v.  Gräfe  u.  A.  sprechen  ent- 
bieden  zu  seinen  Gunsten  und  neuerdings  hat  sich  auch  Fried- 
lich wieder  für  dasselbe  ausgesprochen,  dabei  aber  gleichzeitig 
^f  die  mit  seiner  Anwendung  verbundene  Gefahr  der  Albuminurie 
^gewiesen.  Diese  Gefahr  wird  man  bei  vorsichtiger  Dosirung  aber 
^ohl  leicht  vermeiden  können. 

Wenn  auch  die  Fälle,  in  welchen  das  Arg.  nitr.  hilft,  noch  dureh- 
ns  nicht  genauer  charakterisirt  werden  können,  so  ist  doch  die  That- 
iche,  dass  es  in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  wirklich  geholfen 
aty  und  dass  seine  Anwendung  in  der  Regel  und  bei  einiger  Vor- 
cht  ohne  alle  Gefahr  und  Beschwerde  ist,  an  und  für  sich  hin- 
ziehend, die  Darreichung  des  Mittels  in  den  meisten  Fällen  zu  recht- 
artigen.  Man  wird  von  demselben  freilich  fast  niemals  vollständige 
eilung  und  nur  in  einer  beschränkten  Zahl  von  Fällen  deutliche 
essemng  erwarten  dürfen.  —  Die  Dosirung  ist  0,01 — 0,02  mehr- 
lals  täglich,  so  dass  höchstens  0,06  —  0,10  pro  die  verbraucht 
ird}  man  kann  das  Mittel  so  lange  fortnehmen  lassen,  bis  ca.  8,0 
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bis  12,0  Gramm  davon  verbraucht  sind,  kann  anch  seine  Anwendung 
eventuell  später  wiederholen. 

Gast  er  fand  wesentliche  Besserung  durch  Silberoxyd  in  2  Flllen, 
in  welchen  Silbersalpeter  ohne  Erfolg  angewendet  war. 

Das  Kalium  jodatum,  welches  von  manchen  Seiten  ans  theo- 
retischen Gründen  empfohlen  wird,  hat  keinerlei  nennenswerthe  Er- 
folge aufzuweisen.  Lejden  hält  es  fttr  wirksam  gegen  die  etwaigen 
meningitischen  Complicationen,  auch  soll  es  die  Reizsymptome  mildem. 

Das  Kalium  bromatum  soll  nach  Siredey  die  Coordinations- 
störung  bessern  und  die  Schmerzen  lindem  in  Dosen  von  3,0  bis 
10,0  Gramm  täglich. 

Von  der  consequenten  Anwendung  von  Belladonna  und  Se- 
eale cornutum  hat  man  in  der  Regel  nur  Misserfolge  zu  verzeich- 
nen.   Das  Seeale  hat  neuerdings  in  Waldmann  einen  Lobredne 
gefunden,  der  es  an  sich  selbst  (er  leidet  aber  vorwiegend  an  Meniic::;^.^ 
gitis  spinalis)  erprobte  und  es  dringend  gegen  chronische  Meningit^^--^^ 
und  gegen  „  durch  Gef ässerweiterung  bedingte "  Tabes  empfiehlt.   M^^^j^ 
gibt  es  zu   1,0  —  2,0  Gramm  pro  die  in  Pulverform,  längere  Zi^^^y^ 
hindurch. 

Vom  Arsenik,  Auro-natr.  chlorat.,  vom  Barium  chlor-    ^. 
tum  (dasHammond  in  Dosen  von  0,05  dreimal  täglich,  empfiekr^y/; 
ist  nicht  viel  Rühmens  zu  sagen;  alle  diese  Mittel  lassen  gewöhnli^f^ 
im  Stich.  , 

Das  Strychnin  ist  ein  bei  Tabes  entschieden  verwerf  liebe« 
Präparat. 

Der  von  Dujardln-Beaumetz  wiederholt  empfohlene  Phos- 
phor scheint  in  den  meisten  Fällen  wirkungslos  zu  sein  und  wird 
seiner  Gefährlichkeit  wegen  nur  selten  Anwendung  finden. 

Lesch  hat  jüngst  in  einer  russischen  Zeitschrift  aus  der  Klinik 
de«  Prof.  Eck  günstige  Resultate  der  Phosphorbehandluug  bei  Tibes 
mit^etlieilt.  Das  Mittel  soll  zunächst  auf  die  Sensibilität,  weiterhin 
auch  auf  die  Motilität  wirken.  Man  lässt  0,05  Phosph.  in.  Aeth.  sul- 
für.  lösen  und  diesen  mit  Brodkrume  zu  50  Pillen  verarbeiten,  davon 
3 — i)  Pillen  täglich  so  lange  nehmen,  bis  ca.  0,15 — 0,25  Gramm  IMios- 
phor  verbraucht  sind.  Ich  habe  das  Mittel  in  einem  Falle  ohne  Erfolg 
versucht;  es  wurde  gut  ertragen.    Weitere  Versuche  wären  erwünscht. 

Leberthran  wird  vielfach  gerühmt;  er  scheint  neben  seiner 
allgemein  ernährenden  Wirkung  auch  eine  günstige  Wirkung  auf  die 
Ernährung  des  Nervensystems  zu  haben  und  verdient  deshalb  An- 
wendung wo  er  vertragen  wird. 

Ganz  besondere  Beachtung  verdient  in  allen  Fällen  die  Regu- 
lir^ung  der  Diät  und  Lebensweise  der  Tabeskranken.    Wir  kön 


Therapie.    Innere  Mittel.    Diät  und  Lebensweise.  623 

nen  in  dieser  Beziehung  auf  das  bei  der  chronischen  Myelitis  (s.  o. 
S.  480)  Gesagte  und  auch  auf  die  tr^flf liehen  Bemerkungen  von  Wald- 
mann über  diesen  Punkt  verweisen.  In  Bezug  auf  Diät,  geistige 
^beity  Verdauung,  Schlaf,  Geschlechtsverkehr  u.  s.  w.  haben  wir 
lern  dort  Gesagten  nichts  hinzuzufügen.  Wiederholt  möchten  wir 
len  möglichst  ausgedehnten  Genuss  der  frischen  Luft,  besonders  auch 
[er  Wald-,  Alpen-  und  Seeluft  empfehlen;  als  ein  schwacher  Ersatz 
llr  das  vielen  Kranken  ja  nicht  mögliche  Ueberwintern  im  Süden 
v^ären  vielleicht  tägliche  Sauerstoffeinathmungen  zu  versuchen,  die 
^aldmann  rühmt. 

In  Bezug  auf  körperliche  Bewegungen  können  wir  den  Kranken 
lach  bester  Ueberzeugung  nur  von  allzuvielem  Gehen  abrathen.  Das 
irkrankte  R.-M.  muss  geschont  werden;  die  Kranken  werden  durch 
Sehen  rasch  ermüdet,  dürfen  es  also  nur  bis  zur  begiimenden  Er- 
aiüdüng  fortsetzen;  jede  üeberanstrengung  oder  stärkere  Ermüdung 
kann  vom  höchsten  Nachtheil  sein;  daher  ist  bei  den  Spaziergängen 
öfteres  Ausruhen  und  zeitiges  Umkehren  dringend  zu  empfehlen. 
Topinard  empfiehlt  ebenfalls  die  Ruhe  besonders  für  solche  Leute, 
die  sonst  schwer  und  über  ihre  Kräfte  arbeiten;  dagegen  ist  ftlr 
andere,  besonders  Kranke  aus  den  höheren  Gesellschaftsklassen, 
welche  schlechten  Appetit  und  herabgekommene  Ernährung  zeigen, 
leichte  Muskelbewegung  eher  angezeigt;  aber  nie  bis  zur  üeberan- 
strengung! Der  Vorschlag,  die  beginnende  Tabes  durch  mehrmonat- 
liqhe  ruhige  Bettlage  zur  Heilung  zu  bringen,  hat  sich  keines  Bei- 
falls zu  erfreuen  gehabt.  Dass  die  Tabeskranken  sich  vor  Nässe, 
Feuchtigkeit,  Kälte  und  Erkältung  zu  hüten  haben,  versteht  sich  von 
selbst;  flir  viele  ist  deshalb  das  Tragen  von  Flanell -Unterkleidern 
nützlich. 

Nachdem  wir  so  die  einzelnen  gegen  Tabes  empfohlenen  Mittel 
und  Methoden  haben  Revue  passiren  lassen,  mögen  einige  Andeu- 
tungen über  den  allgemeinen  Plan  der  Behandlung,  wie  sich 
dieselbe  in  den  einzelnen  Fällen  etwa  zu  gestalten  hat,  gestattet  sein. 

In  beginnenden  Fällen  mit  leichten,  initialen  Symptomen 
forsche  man  zunächst  nach  etwa  vorhandenen  und  fortwirkenden  Ur- 
sachen der  Krankheit  und  beseitige  diese.  Dann  regulire  man  auf 
das  sorgfältigste  die  Diät  und  Lebensweise  der  Kranken,  ihre  Be- 
m&thätigkeit,  ihre  Erholungen  u.  s.  w.  und  mache  die  Kranken  bei 
Zeiten  darauf  aufmerksam,  dass  nur  äusserste  Consequenz  und  Be- 
harrlichkeit in  der  Ausftlhi*ung  der  ihnen  vorgeschriebenen  Maass- 
nahmen  sie  vor  späterem  schweren  Siechthum  bewahren  könne. 
Natürlich  suche  man  gleichzeitig  ihren  Muth  und  ihre  Hoffnung  zu 
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beleben.  Dem  Tacte  des  Arztes  hleibt  dabei  iiacb  eorgfXUigcr  I 
^ä^ni^  der  Individualität  des  Fiilles  viel  überlassen.  Die  directe^ 
BebandluQg  bescbränke  sich  im  Sommer  darauf,  daee  man  die  Knui-  ^ 
ken  einige  Wocheu  oder  Monate  einen  passenden  Aufculbalt  im  Ge-- — , 
birge,  in  gnter  Waldluft  oder  an  der  See  nebuicu  liUst,  diuw  sie  ein^^ 
regelmässige  EnJtwassercur  oder  eine  Cur  in  Rebme  oder  Manheii^^ 
gebrauchen.  Für  den  Herbst  nnd  Winter  xuiueist  behalte  man  aic"^ 
die  regelmässige  Ausführung  einer  cousettuenten  gnlvuniseheu 
handlung,  die  Darreichung  von  Argeut.  nitric.  oder  ii^ud  eines  i 
dem  durch  die  Umstände  gebotenen  Medicameuten  neben  dem  reg^^|L 
mässigeu  Gebrauch  kalter  Abreibungen,  Puss-  und  RUckenwaschnnfT^n 
u.  8.  w.  vor.  —  In  dieser  Weise  fährt  man,  in  regelraiUiiigeui ,  Ir«;«^ 
und  da  von  Pausen  unterbrochenem  Wechsel  der  Curmittel  und  MHe- 
thodeu  fort,  Monate,  Jahre  lang.  Tritt  Besserung  oder  Heilung  e^  io, 
so  mllseen  die  Kranken   sich   noch  sehr   tauge   in  jeder  BcztehE^Mng 

seboneu,  alle  Ueberaustrengung  vermeiden,  durch  Nacbonren  (» ie- 

birgslnft,  Wasserkur,  Seebad  u.  s.  w.)  ihre  Gesundheit  noch  dane^^Hud 
zu  kräftigen  suchen. 

In  g.iDE  fmchen  Fällen  mit  vorwiegendeu  Reize  räch  ein  ungen       —am- 
püehlt  Frericbs  ivgl.  die  Dissertationen  von  Fitbricius,  V 
Mette,  Macbtweyh)  reichliche  Blate atz ie hangen  au  der  WirbeUn 
und  Ableitungen  auf  Haut  und  Darm  durch  fliegende  VeHicaotien,  Poe 
'  salben  und  Coloquinten.    Dieses  Verfahren  darf  wohl  nur  mit  gri*  m 
Vorsicht  angewendet  werden  nnd  ist  natürlich  fllr  die  späteren  S 
der  Krankheit  völlig  zu  verwerfen, 
In  vorgeschritteneren  und  vollkommen  ansgebildeten  H^Ü/- 
len  wird   man  keine   allzugrossen  Erwartungen  auf  die  Thera/i/e 
setzen  dUrfen,  so  sehr  man  auch  die  Hoffnungen  der  Kranken  id 
beleben    die   Pflicht  hat.      Systematiseben   Versuchen   mit  den   Ter 
8chie4eneu  Curmitteln  ist  hier  Raum  und  Zeit  genug  gegeben;  «> 
mOsscn  in  gehJtriger  Abwccbselung  angewendet  und  mit  genügender 
Ausdauer  fortgesetzt  werden,    nni   den   Mutb    und    die   Oednid  der 
Kranken  möglichst  aufrecht  zu  erhalten.     FUr  die  SommermcMte 
empbeblt   sich   dann  eine  Badecur  in  Nauheim  oder  Kehme,   even- 
tuell auch   an   einer  Therme,   mit  nachfolgendem  Gebirgsanfenlhall  J 
oder  Kaltwasserciir.     Dazwischen  und  darnach  günne  mau  den  Kran-  j 
keu  ein  paar  Wochen  Ruhe  an  einem  freundlichen,  ihnen  zusagendenl 
Ort,  ohne  jede  s|iecielle  Behandlung,  mit  Ausnahme  etwa  von  ktthloa 
Abreibungen.    FUr  die  Winter-  und  Frühjahntmonate  empfiehlt  »tcti 
besonders  der  Gebrauch   des  galvanischen  Stroms,   gleichzeitig  mV 
den  innern  Mitteln  und  vorsichtiger  hydropathischer  Behandlnng. 
man  den  Gebrauch  des  Arg.  nitr.  hinreichend   lange  fortgesetzt,  i 
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^obe  man  nach  und  nach  die  übrigen  oben  angegebenen  innem 
*^1,  gebe  dazwischen  Tonica,  Leberthran  u.  dgl.  —  Man  regulire 
'  I^ebensweisC;  sorge  dass  die  Kranken  viel  in  die  Luft  kommen, 
^  8ie  einen  ordentlichen  BoUstnhl  benutzen,  suche  mit  allerlei 
^^ren  Mitteln,  Einreibungen,  Spirituosen  Waschungen,  mit  sympto- 
^^schen  Mitteln  auf  die  Stimmung  der  Kranken  günstig  einzuwirken 
^-  w.  Das  ist  eine  sehr  schwierige  Aufgabe  für  den  Arzt  und  nur 
l^uleicht  verliert  der  Kranke  die  Geduld  und  wendet  sich  von  einem 
^t  zum  andern,  von  Jedem  Hülfe  erwartend  und  von  Jedem  mit 
^mselben  Misserfolge  entlassen. 

In  ganz  veralteten,  unheilbaren  Fällen  endlich  suche 
%n  die  Kranken  von  allen  überflüssigen  Gurversuchen  möglichst 
rflckzuhalten.  Für  diese  Fälle  passen  die  berühmt  gewordenen, 
n  wahrer  Humanität  dictirten,  Aussprüche  Komberg's.  Wenn  die 
anken  Charakterstärke  genug  besitzen,  mache  man  sie  schonend 
t  der  Erfolglosigkeit  weiterer  Guren  bekannt;  wenn  nicht,  suche 
n  sie  mit  Trostgründen,  denen  sie  gewöhnlich  leicht  zugänglich 
dy  mit  Hoffnungen  auf  die  bessere  Jahreszeit,  mit  unschädlichen 
reii  u.  dgl.  über  die  lange  Leidenszeit  hinauszuführen.  Man  be- 
Liünke  sich  dann  auf  eine  möglichst  umfassende  Regulirung  der 
bensweise  und  der  äusseren  Verhältnisse,  suche  den  Kranken  ein 
glichst  behagliches  Dasein  zu  verschaffen,  behandle  sie  sorgfältig 
nptomatisch  und  lasse  sie  viel  Zeit  in  der  freien  Luft  zubringen, 
benbei  durch  kalte  Abreibungen  und  Waschungen  den  allgemeinen 
iUtezustand  bessern.  Lange  Badereisen  sind  entschieden  zu  ver- 
;rfen;  doch  kann  man  wohlhabenden  Kranken,  die  sich  das  mit 
er  Bequemlichkeit  verschaffen  können,  während  des  Sommers  einen 
igeren  Aufenthalt  in  guter  Berg-  und  Waldluft  empfehlen. 

Die  Indicatio  symptomatica  tritt  bei  einem  so  langwierigen 
d  schweren  Leiden,  das  zum  Theil  mit  sehr  quälenden  Symptomen 
ihergeht,  gar  nicht  selten  an  den  Arzt  heran.  Man  muss  sehr 
asichtig  und  gewandt  sein,  um  die  Wünsche  der  Kranken  zu  be- 
edigen. 

In  erster  Linie  stehen  hier  die  Schmerzen,  speciell  die  lau- 
nirenden  Schmerzen,  die  Schmerzparoxysmen,  von  welchen  die 
ranken  oft  furchtbar  geplagt  werden.  Nur  allzu  häufig  wird  mau 
^nselben  rathlos  gegenüber  stehen  und  sie  mit  allen  möglichen 
itteln  vergebens  zu  bekämpfen  suchen.  Ich  zähle  hier  eine  Reihe 
m  Mitteln  auf,  die  gelegentlich  alle  helfen,  aber  ebenso  oft  auch 
le  im  Stich  lassen :  Sinapismen,  Vesicantien,  Wärme  (in  Form  von 
mschlägen,  heisseu  Sandsäcken, ^u.  s.  w.),  Priessnitz'sche  Umschläge, 
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Opium-  und  BelIadoima|»fla8ter,  Einreibungen  mit  Olilorofonn,  Veni- 
trin,  Ol.  hyoscyami;  FaradlsatioD  oder  Galyaiiisatioti  (K^  Ktabü)  di 
besonders  Echmerzliaften  und  hyperästhetischen  Hantstellen;  Anflegei^—^ 

von  Eis  oder  festes  Binden  dereelben ;  iu  erster  Linie  aber  ■'"' "" — i 

Morphiuminjectionen,  die  nnr  allznleiclit  znm  Bedürfniss  werden;  ver- 
änderen inneren  Mitteln  Chinin  und  Bromkalium  in  ^roggen  Dosecn^^^ 
oder  das  neuerdings  von  Erleumeyer  empfoblent;  Cinin,  hydrc^^^ 
bromat.  (0,50^2,(1  pro  dosi);  massige  Dosen  Jodknlinm  (Leyden^^). 
das  von  G.  Sie  als  vorzHglicb  wirksam  empfohlene  Natron  sa^I^/,' 
cylif.  u.  s.  w. 

Gegen  die  Hautanästhesie,  gegen  motoriecbe  Schwäch.      ^ 
Atrophie  der  Muskeln  ist  die  Elektricität  da*  einzig  rationelle  Mitfc_(.| 

Gegen  die  Blasenscbwäelie  erweist  sich  die  Faradisation  ■^(>r 
Blase,  entweder  von  anssen  oder  mit  Hlllfe  der  Bla8enelektro«/{> 
hänfig  nützlich. 

Gegen  Cystitis,  gegen  drohenden  oder  bereite  eingetretenpo  J 
Decubitus  wende  man  die  früher  (S.  207  ff.)  ausfllhrlicii  dargcle^  / 
Behandlung  an. 

Gegen  die  Amaurose  hat  man  das  Strychuin  bisher  immer 
vergeblich  versucht;  auch  der  galvanisehe  Strom  erweist  sich  dabei 
nur  in  deu  allerseltensteu  Fällen  hUlfreich;  mau  muss  glUekltch  »ein, 
wenn  man  nnr  einen  Stillstand  des  noch  im  Fortschreiten  hegriffeaen 
Leidens  erzielt. 

Gegen  die  manchmal  vorhandenen  Muskelzuckungeu  siml 
dieselben  Mittel,  wie  gegen  die  Schmerzen  angezeigt. 

Ein  besonderes  lästiges  SjTnptom  ist  die  fast  immer  vorhandene 
Obstipation.  Man  muss  gegen  dieselbe  nur  vorsichtig  mit  den 
mildesten  Abführmitteln  vorgeben;  genügt  es,  durch  Regulirung  dct 
Diät  (viel  Obst,  Grahambrod  u.  e.  w.)  und  einfache  Lavements  den 
Zweck  zu  erreiciien,  um  so  besser;  in  besonders  hartnäekigen  Fälleo 
leistet  regelmässig!!  Faradisation  des  Darmes  (ein  Pol  ins  Ereaz  oder 
ins  Rectum,  mit  dem  andern  bei  kräftigem  Strom  über  den  gaiuwii 
Unterleib  gestrichen)  oft  sehr  erspricssliche  Dienste. 

Gegen  die  Anfälle  von  Beklemmting  wende  man  die  Hblichen 
Mittel  an.  —  Die  gas tr algischen  Paroxysmeu  werden  am  besten 
mit  absoluter  Diät  und  mit  Morphiuminjectionen  bekämpft. 

Gegen  die  Pollutionen  und  die  erhöhte  ge sc hieebt liehe 
Reizbarkeit  steht  das  Bromkalium  (2,0  —  6,U  pro  die)  i»  erster 
Linie.  Aucii  Lupulin  und  Campher  erweisen  sich  oft  nützlich.  Kllble 
Sitzbäder,  Vermeidung  stärkerer  BlaaenfUllung  und  der  nächtliclicu 
BUckenlage  sind  zweckmässig. 
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Ja  Paralysis  spioalis  spastica.  —  Spastische  SpiDallähniong.  —  Tabes  dorsal 

spasiModiqae  (Charcot).  —  Sklerose  der  Seitenstränge?  —  Primäre  straogfürmige 

Degeneration  der  Pyramidenbahnen?  —  (und  Amyotrophische  Lateralsklerose.) 

Tflrck,  Ueber  primäre  Degenerat.  einzelner  Kackenmarksstränge.   Sitzungs- 
toer.  d.  k.  Akad.  d.  Wisscnsch.  zu  Wien.   Math,  naturw.  Classe.  Bd.  XXI.  Jahrg. 
1.S56.    8.  112.  —  Charcot,  Scl^rose  des  cordons  lat^r.  d.  1.  moelle  äp.  chez 
'tue  femme  hyst^.  atteinte  de  contracture  perman.  des  quatre  membres.    Gaz. 
Xi^bdom.  1865.   Nr.  7.  —  Charcot  et  Joffroy,  Deux  cas  d*atrophie  muscul. 
X>rogre88.  avec  l^sions  de  la  subst.  grise  et  des  faisc.  aut^ro-lat^raux  de  la  moelle 
^p.     Arch.  d.  Physiol.  II.  p.  354.  629.  744.  1S69.  —  A.  Voisin,  Meningo-myglite 
earaigue,  Scl^ose  des  cordons  lat^raux  etc.    Gaz.  m^.  de  Par.  1S69.    Nr.  40. 
p.  533.  —  Gombault,  Scl^rose  symmetr.  des  cord.  lat^r.  etc.    Arch.  d.  Phy- 
siol. IV.  p.  509.  1871/72.  —  £.  C.  Se^uin,  Descript.  of  a  peculiar  paraplegi- 
form  affection  (Tetanoid  pseudoparaplegia.)  Brown-S^uard*s  Arch.  of  scient.  and 
pract.  medic.  Febr.  1873.  —  Charcot,  Scl^rose  nrimit.  de  la  part.  post^rieure 
des  cordons  ant^-lat    Gaz.  m^d.  de  Par.  1874.  Nr.  3.  p.  38 — 39.  —  Charcot, 
'Leqons  snr  les  mal.  du  syst,  nerveux.    IL  S^r.  fasc.  3.    Sclärose  latärale  amyo- 
trophique.    Paris  1874.  —  W.  Erb,.üeb.  einen  wenig  bekannten  spinalen  Sym- 
ptomencomplex.    Yorl.  Mitth.    Berl.  klin.  Woch.  1875.    Nr.  26  und  Bericht  üb. 
d.  8.  Yersamml.  sttdwestdeutsch.  Irrenärzte  zu  Heppenheim.    Zeitschr.  f.  Psych. 
Bd.  32.  1875.  —  Fr.  Richter,  Zur  Sklerose  der  Seitenstr.  des  R.-M.   Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Medic.  XVII.    S.  365.    1876.  —  0.  Berger,  Die  primäre  Sklerose 
der  Seitenstränge  des  K.-M.    Deutsche  Zeitschr.  f.  prakt.  Medic.  1876.    Nr.  16 
bis  19.  —  Seeligmüller,   Sklerose  d.  Seitenstr.  d.  R.-M.  bei  versch.  Kindern 
derselben  Familie.    Deutsche  med.  Woch.  1876.  Nr.  16.  17.  —  Leyden,  Klinik 
der  Rackenmarkskrankheiten.    Bd.  IL   S.  434.   1876.  —  0.  Berger,  Ein  Fall 
von  Sclerosis  latendis  amyotroph.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  1876.  Nr.  29. 
30.  —  Betons,  Etüde  sur  le  tabes  dorsal  spasmodique.    Paris  1876.  —  Char- 
cot, Du  tabes  dorsal  spasmodique.    Progr^s  m^dic.  1876.   Nov.   Nr.  45 — 47.  — 
Erb,  Ueber  Lateralsklerose  und  ihre  Beziehungen  zur  Tabes  dorsalis.    Arch.  f. 
Psych,  und  Nerrenkrankh.   Bd.  VII.   S.  238.    1876.  —  Berg  er.  Zur  Lehre  von 
der  primären  Lateralsklerose  des  R.-M.   Deutsche  Zeitschr.  f.  prakt.  Medic.  1877. 
Nr.  3.  5  u.  6.  —  Rieh.  Schulz,   Mehrere  Fälle  von  „Lateralsklerose'S    Arch. 
d.  Heilk.  XVin.  8.352.  1877. —W.  Erb,  Ueber  spastische  Spinalparalyse  (Tabes 
dorsal  spasmodique,  Charcot).    Virch.  Arch.  Bd.  70.   1877.  —  Ueber  das  Vor- 
kommen der  spastischen  Spinallähmung  bei  kleinen  Kindern.    Betz'  Memorabil. 
1877.  Heft  12.  S.  529.  —  Seeligmüller,  Ueb.  spast.  spinale  Paralysen  bei  Kin- 
dern.   Amtl.  Bericht  üb.  d.  50.  Vers,  deutsch.  Naturforscher  u.  s.  w.  in  München 
1877.    8.  299.  —  Gombault,  Etüde  sur  la  scl^rose  lat^r.  amyotroph.    Paris 
1677.  —  P.  Flechsig,  Ueber  SystemerkrMikungcn  im  R.-M.   4.  .Artikel:  Primäre 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen.   Arch.  d.  ücilk.  XIX.  S.  53.  1 878.  —  A.  P  i  c  k . 
Zur  Lehre  von  den  Systemerkrankungen  des  R.-M.   Fall  vonScl^rose  latär.  amyo- 
trophiqne.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  VIII.   S.  294.  1878. 


Einleltang  und  Geschlehtllehes. 

Vorausgeschickt  muss  werden,  dass  wir  in  diesem  Abschnitt  aus- 
schliesslich diejenige  Krankheitsform  betrachten,  von  welcher  ich 
zuerst  (Berl.  klin.  Woch.  1875  Nr.  26)  ein  ausführliches  und  vollstän- 
diges Krankheitsbild  entworfen  habe  und  welche  Charcot  neuer- 
dings unter  dem  Namen  „  Tabes  dorsal  spasmodique "  ebenfalls  aus- 
führlich beschrieben  hat,  nachdem  derselbe  Autor  schon  seit  einer 
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Reihe  von  Jahren  kurze  und  mehr  andeutungsweise  IGttheiluns:- 
über  durchaus  ähnliehe  Krankheitserscheinungen  gemacht  und 
selben   mit  Sklerose   der  spinalen  Seitenstränge  in  Beziehuig 
bracht  hatte. 

Diese  Annahme,  dass  die  Sklerose  der  Seitensti^ge  die 
tomische  Orundlage  der  von  Charcot  und  mir  geschilderten 
heitsform  sei,  hat  sich  unterdessen  mehr  und  mehr  Anhänger  erworben/ 
ja  sie  wird  von  einzelnen  Autoren,  wenn  auch  ohne  ansreichendeif 
Grund,  d.  h.  ohne  beweisende  anatomische  Untersuchungen  schon  für 
sicher  gehalten. 

Nur  unter  der  Voraussetzung,  dass  diese  Annahme,  die  wir  selbst 
für  die  am  meisten  wahrscheinliche  halten,  die  richtige  ist  und  im 
sie  durch  spätere  Untersuchungen  bestätigt  wird,  handeln  wir  in 
diesem  Abschnitt  auch  die  Sklerose  der  Seitenstränge  ab  und  er- 
wähnen deshalb  in  der  historischen  Uebersicht  auch  die  Arbeiten, 
welche  sich  auf  die  primäre  Degeneration  derselben  beziehen,  utd 
werden  deren  anatomische  Gestaltung  schildern.    Sollte  wider  Er- 
warten diese  Annahme  sich  als  falsch  herausstellen,  so  bliebe  nichts- 
destoweniger die  hier  zu  schildernde  Krankheit  als  eigene,  wohl- 
charakterisirte  Krankheitsform  bestehen  und  fttr  die  Sklerose  der 
Seitenstränge  müsste  das  Krankheitsbild  erst  gefunden  werden. 

Türck  war  wohl  der  Erste,  welcher  eine  primäre  Sklerose  der 
Seitenstränge  erkannte;  Über  ihre  Symptomatologie  spricht  er  sich 
nur  kurz  und  in  sehr  ungenügender  Weise  aus. 

Im  Jahr  1S73  schilderte  Seguin  unter  dem  Namen  „Tetanoid- 
pseudo-paraplegia "  ein  Krankheitsbild,  welches  die  wesentlichen  Zfige 
der  spastischen  Spiuallähmung  darbietet,  speciell  ist  die  Schilderung 
des  spastischen  Ganges  ganz  zutreflFend;  aber  die  von  ihm  mitge- 
theilten  Fälle  gehören  durchweg  nicht  hierher,  sondern  gehören  zu 
complicirteren  Krankheitsformen. 

Alle  übrigen  Mittheilungen  bis  zum  Jahre  1875  stammen  eigent- 
lich nur  von  Charcot.  Die  mannigfachen  Untersuchungen  ttber  die 
secundäre  Degeneration  der  Scitenstränge,  welche  in  diese  Zeit  fallen, 
brachten  höchstens  einige  symptomatologische  Anhaltspunkte,  die  aber 
wegen  der  primären  Gehirn-  oder  Rückenmarkskrankheit  nur  eine 
sehr  beschränkte  Verwerthung  erlaubten. 

Charcot  publicirte  zuerst  einen  Fall  von  hysterischer  Contrac- 
tur,  welche  neun  Jahre  anhaltend  gedauert  hatte  und  vorher  schon 
wiederholt  aufgetreten  war;  die  Nekropsie  zeigte  eine  symmetrische 
Sklerose  der  hinteren  Abschnitte  der  Seitenstränge  im  grössten  Theil 
ihrer  Länge.    Weiterhin  stellte  Charcot  eine  besondere  Form  der 
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^^^^^f^lsklerose  auf,  die  mit  Muskelatrophie  complicirt  ist  und  die 
^  ^pÄter  als  ,^cl6ro8e  laterale  amyotrophique"  bezeichnete ;  bei  Ge- 
^tiheit  der  Beschreibung  zweier  hierher  gehöriger  Fälle  definirte 
^^  Vnrz  die  wesentlichen  Symptome  der  Seitenstrangsklerose  selbst. 
^iue  weiteren  Mittheilungen  brachten  immer  nur  kurze  Andeutungen 
^^^ntlich  desselben  Inhalts. 

Die  Sache  lag  so,  dass  man  aus  verschiedenen  complicirten 
^«Uen  (secundären  Degenerationen,  amyotrophischer  Lateralsklerose 
^«  8.  w.)  nach  und  nach  die  Hauptsymptome  der  Sklerose  der  Seiten- 
^trSnge  erkannt  hatte  und  daraus  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  das 
iild  der  „primären  Lateralklerose "  construirte,  welches  sich  denn 
auch  in  einigen  von  Charcot  beobachteten  Krankheitsfällen  der  Art 
gefunden  haben  soll.  Diese  Fälle  waren  aber  nie  publicirt,  ein  aus- 
Ährliches  Krankheitsbild  der  Seitenstrangsklerose  war  nirgends  ge- 
zeichnet worden,  die  Elrankheit  figurirte  in  keinem  Handbuch  und 
wenigstens  bei  uns  in  Deutschland  fiel  es  Niemand  ein,  dieselbe  als 
eine  sehr  häufige  und  wohlcharakterisirte  Krankheitsform  anzuerken- 
nen und  zu  diagnosticiren. 

Meine  vorläufige  Mittheilung  zeichnete  in  —  alles  Wesentliche 
enthaltender  und  auch  durch  die  spätere,  auf  zahlreichere  Beobach- 
tungen gestützte,  grössere  Arbeit  in  keiner  Weise  modificirter  — 
Darstellung  ein  Krankheitsbild,  welches  die  grösste  Aehnlichkeit  mit 
dem  von  Charcot  andeutungsweise  geschilderten  Symptomenbild  der 
Lateralsklerose  hat  und  wahrscheinlich  als  mit  derselben  identisch 
au%e£a8st  werden  kann  und  thatsächlich  von  den  meisten  Autoren 
auch  so  aufgefasst  wird. 

Charcot  selbst  hat  dann  im  Jahre  1876  dieselbe  Krankheit 
unter  dem  Namen  „Tabes  dorsal  spasmodique"  theils  von  seinem 
Schiller  Betons  beschreiben  lassen,  theils  selbst  einen  Vortrag  dar- 
über publicirt ;  er  spricht  sich  ebenfalls  noch  sehr  reservirt  über  die 
anatomische  Grundlage  der  Krankheit  aus,  die  erst  durch  erneute 
anatomische  Untersuchungen  endgültig  festgestellt  werden  könnte. 
Die  früher*  von  ihm  beobachteten  Fälle  seien  zu  alt  und  zu  sehr 
„etwas  verwischte  Erinnerungen",  um  als  Beweismittel  zu  gelten. 

Seitdem  sind  denn  auch  in  Deutschland  mehrfache  Arbeiten  über 
die  spastische  Spinallähmung  erschienen,  welche  jedoch  immer  noch 
nicht  die  wünschenswerthe  Klarheit  über  die  anatomische  Grundlage 
dieses  Symptomencomplexes  gebracht  haben,  über  dessen  klinische 
Berechtigung,  wenigstens  so  weit  es  sich  um  reine,  scharf  charak- 
terisirte  Fälle  handelt,  sich  fast  allgemeine  Uebereinstimmung  unter 
den  Autoren  findet.   Dagegen  hat  die  neueste  Zeit  bemerkenswerthe 
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AufschlUsse  Über  eine  offenltar  verwandte  Krankheitsform,  dti 
amyotropbisclie  Lateraleklerose  (Charcot)  gebracht  —  man  v«rgl-iii 
jVrbeiten  von  Gombaiilt  und  Pick  nnd  ganz  besonders  die  trel 
liehe  Arbeit  von  P.  Flechsig  —  so  dass  diese  Form  wohl  bi-ivi 
eine  gesicherte  anatomische  und  klinische  Grundlage  in  Ansprach  ; 
nfhmen  hat.     Da  jedoch  die  ganze  Lehre  noch  in  der  Enlwicklni 
und  Ausbildung  begriffen   ist,   wollen  wir  den   in   der   1.  Anfl- 
wählten  Gang  der  Darstellung  beibehalten,  ohne  damit  der  du 
weitere  Untergnchnngen  erst  noch  klar  zu  legenden,  genaueren  sys 
matischen  Stellung  der  spastischen  Spinallähmung  und  der  amyol 
pbischen  Lateralsklerose  irgendwie  vorgreifen  zu  wollen. 


It  e  ^r  i  ITh  best  I  in  mu  n  ff . 

Die  Krankheit  ist  klinisch  charakterisirt  durch  eine  Hllmlfclf^ 
zunehmende,  gewöhnlich  von  unten  nach  oben  langsam  fnrtschreitetid 
Parese  und  Paralyse  mit  Mnskel Spannungen,  Reflexcoa 
tractionen  nnd  Contracturen,   mit  anffallend  gesteigerle^^" 
Sehnenreflexen,    bei   völligem   oder  nahezu   völligem   Fehlf^^' 
aller  Sensibilitäts-  und  trophiacheu  Störungen,  jeder  Bta 
sen-  oder  Geschlechtsschwäche  und  aller  Hirnstörnngi;)!     ^' 

Die  Krankheit  zeigt  in  der  Kegel  eine  ansgerordentlich  langsani«^^^ 
Entwicklung,  einen  schleichenden  und  sehr  chronischen  Verlauf;  bi« 
kann  in  verschiedenen  Combinationen  vorkommen,  ist  aber  in  ihreu 
typischen  Fällen  sehr  leicht  von  allen  übrigen  Formen  der  chroni-' 
sehen  Spin alerkranknn gen  (von  chronischer  Myelitis,  Myelitis  triuw-— 
versa,  Tabes  dorsalis,  mnitipler  Sklerose  u.  8.  w.)  zn  nntersi^heiden.  - 

Eine  anatomische  Charakteristik  des  Leidens  ist  zur  'Imi  noch  J 
nicht  mit  Sicherheit  zu  geben ;  wenn  nicht  alles  trtlgt,  ist  eine  sym- 
metrische, von  unten  nach  oben  allmälig  fortschreitende  Sklerose  der-^* 
Seitenstränge,  besonders  ihrer  hinteren  Abschnitte,  die  anatomische^^^ 
Grundlage  des  Symptomencomplexes.  Sie  würde  ein  vollkommenes^^^ 
Analogon  der  Hinterstrangsklerose  bilden.  Ueber  diese  Vermnthun|^^ 
können  nur  Sectionsbefunde  endgültig  entscheiden.  Was  bis  jetzt  da- 
von vorliegt,  kann  nicht  als  entscheidend  betrachtet  werden,  mutivira 
aber  vielleicht  eine  etwas  verschiedene  Vennuthung  Über  die  jeweilige^ 
anatomische  Grundlage  des  Symptomencomplexes,  die  wir  unten  knrae 
andeuten  werden. 

Die  ItezeicIiiiUDg  der  Krankheit  würde  natürlich  am  bebten 
uach  der  anatomischen  Grundlage  gewählt  werden  und  „SkleroM  der 
Seileiistrütige"  oder  »Lateralsklerose"  wäre  dfislinlb  sehr  geeignet.    *» 
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Lauige  aber  die  Gewissheit  darüber  noch  fehlt,  ist  es  wohl  besser,  eine 
s^mptomatisehe  Bezeichnung  zu  wählen.  —  Charcot  hat  die  Be- 
CMennHng  ,, Tabes  dorsalls  spasmodica**  gewählt;  ich  kann  diese  Wahl 
nicht  sehr  glflcklich  und  für  uns  Deutsche  kaum  annehmbar  finden. 
Pfir  uns  bezeichnet  der  Name  Tabes  dorsalis  jetzt  ausschliesslich  die 
Einterstrangsklerose  und  es  ist  wohl  am  besten,  wenn  wir  dabei  bleiben. 
^VTill  man  aber  mit  Tabes  wieder  alle  atrophischen  und  sklerotischen 
^Processe  im  R.-M.  bezeichnen,  so  ist  damit  abermals  der  anatomischen 
Erforschung  der  Krankheit  vorgegriffen.  Ausserdem  ist  bei  der  C  h  a  r  - 
cot^schen  Bezeichnung  nur  das  spasmodische  Element  der  Krankheit 
^enHgend  hervorgekehrt. 

Die  Hauptsymptome  der  Krankheit  sind  aber  offenbar  Lähmung 
<Pare8e)  und  Krampf  (Muskelspannungen  und  Contracturen);  diese 
müssen  also  durch  die  Bezeichnung  besonders  hervorgehoben  werden. 
Nach  mancherlei  anderen  Versuchen  habe  ich  für  die  Krankheit  als 
vorläufige  klinische  Bezeichnung  —  nach  Analogie  der  atrophischen 
Spinalparalyse  —  den  Namen  „spastische  Spinalparalyse^,  Pa- 
ralysis  spinalis  spastica,  gewählt  uüd  hoffe,  derselbe  wird  trotz 
seines  geringen  Wohlklangs  zu  einer  einigermassen  prägnanten  Be- 
zeichnung der  Krankheit  genügen  so  lange,  bis  befriedigende  Sections- 
ergebnisse  die  Wahl  einer  definitiven  anatomischen  Bezeichnung  er- 
möglichen. 

Aetiologie  und  Pathogrenese. 

Darüber  ist  auf  Grund  der  bisherigen  Beobachtungen  nur  sehr 
enig  zu  sagen.  Die  Krankheit  ist  eine  ziemlieh  häufige,  wenn  auch 
age  nicht  so  häufig  wie  die  Hinterstrangsklerose.  —  Von  einer 
^mmten  Prädisposition  derselben  ist  wenig  bekannt.  Neu- 
>pathische  Belastung  kann  nur  in  den  wenigsten  Fällen 
0  Hülfisursache  angenommen  werden.  —  Das  männliche  Ge- 
^h lacht  scheint  der  Krankheit  etwas  häufiger  zu  verfallen,  als 
18  weibliche;  doch  ist  die  Differenz  entschieden  nicht  so  gross,  wie 
Ä  der  Tabes. 

Die  Krankheit  entwickelt  sich  fast  ausschliesslich  im  reifen 
Iter;  weitaus  die  meisten  Fälle  beginnen  zwischen  dem  30.  und 
)•  Lebensjahr.  Aus  mehreren  Beobachtungen  jedoch  —  ich  ver- 
!ge  jetzt  über  7  hierhergehörige  Fälle,  die  ich  z.  Th.  mitgetheilt 
ibe —  scheint  hervorzugehen,  dass  auch  im  frühestenKindes- 
Iter  schon  die  Krankheit  sich  entwickeln  kann  und  es  dürfte  da- 
3i  wohl  an  eine  angebome  Bildnngshemmung  gewisser  Abschnitte 
dsB.-M.  zu  denken  sein.  Auch  Seeligmüller  hat  die  Krankheit 
3i  Kindern  in  fünf  Fällen  beobachtet  und  macht  darauf  aufmerk- 
im,  dass  möglicherweise  Verwandtenehen  unter  den  ätiologischen 
Momenten  dieser  infantilen  Formen  eine  gewisse  Rolle  spielen.    Ein 
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Theil  der  unter  dem  Namen  der  Paralysis  infimtilis  spastica  besehrie- 
benen  Fälle  dürfte  wohl  hierher  gehören.  .Auch  die  von  Seelig- 
m  tili  er  mitgetheilte  merkwürdige  Beobachtung,  wo  vier  Kinder  der- 
selben Familie  an  amyotrophischer  Lateralsklerose  erkrankten,  ver- 
dient hier  angereiht  zu  werden. 

Am  häufigsten  aber  werden  gerade  robuste,  kräftige,  keinei 
neuropathischen  Einflüsse  unterliegende  Menschen  von  der  Krank- 
heit befallen  und  bei  den  meisten  derselben  lässt  sieb  auch  dorcl 
die  genaueste  Befragung  keinerlei  veranlassende  Ursache  der 
heit  auffinden. 

In  der  That  sind  auch  die  Gelegenheitsursaehen  der 
sehen  Spinalparalyse  so  gut  wie  unbekannt.  Nattlrlich  wird  «n*—  l] 
hier  nicht  selten  Erkältung  als  Ursache  beschuldigt,  wenn  auc^^li 
seltener  und  mit  viel  weniger  Sicherheit,  als  dies  sonst  üblich  ^^^c 
sein  pflegt.  Immerhin  mag  die  erstaunliche  Vielseitigkeit  dies  ^cr 
Schädlichkeit  sieh  gelegentlich  auch  an  diesem  Leiden  erproben. 

Betons  glaubte  in  einem  seiner  Fälle  Bleiintoxication  a^ls 
Ursache  nachweisen  zu  können.  Berger  glaubt  an  die  Möglichk^^it 
der  Entstehung  nach  traumatischen  Einwirkungen.  —  Y' 
einem  Einfluss  geschlechtlicher  Excesse  oder  vorausgegangei 
Syphilis  konnte  ich  in  meinen  Fällen  niemals  etwas  constatir^xB. 

Jedenfalls  bleiben  also  die  ätiologischen  Verhältnisse  noch     zu 
ermitteln. 

Pathologrlsche  Anatomie. 

Die  pathologische  Anatomie  der  spastischen  Spinallähmung  v^^ 
erst  noch  zu  schaffen;   entscheidende  Sectionsbefnnde   liegen  noc^^ 
nicht   vor.    Von   der  unten  näher  zu  begründenden  VoraussetzrmgS^ 
ausgehend,  dass  derselben  eine  primäre  Sklerose  der  Seitensträng^^^ 
zu  Grunde  liege  —  eine  Voraussetzung,  welche  durch  die  bisher  äi^^^ 
meiner  Kenntiiiss   gekommenen   Sectionsbefnnde    hierher   gehöriger"::^^ 
Krankheitsformen  allerdings  bis  jetzt  nicht  gestützt  wird  —  wärei 
hier  kurz  die  anatomischen  Befunde  bei  dieser  Affection  zu  schildern. 

Aber  auch   damit   hat  es  seine  Schwierigkeiten:  auch  für  die 
uncomplicirte  Form  der  primären  Seitenstrangsklerose  liegen  keine 
zuverlässigen  und  jedenfalls  keine  neueren  Beobachtungen  vor;  ib« 
Existenz  ist  noch  nicht  einmal  bewiesen  (Flechsig).    Dagegen sind..^ 
von  einer  jedenfalls  verwandten  Krankheitsform  mehrfach  sehr  ge— ^ 
naue  anatomische  Untersuchungen  gemacht  worden,  auch  in  aller-^ 
neuester  Zeit ;  nämlich  von  der  amyotrophischen  Lateralskle— 
rose.    Bei  dieser  handelt  es  sich  um  eine  Combination  von  primärer 
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Seitenstrangeklerose  mit  Degeneratioii  der  grauen  Vordersänlen ;  vor 
dieseT  AffectJon  vermögen  wir  eine  genaue  anatomiecbe  Beschreibang 
EB  geben.  VoTanseichtlich  wird  sich  die  anatomiBche  Läsion  der 
Seitenatriüige  bei  der  nncomplicirten  primären  Sklerose  derselben  ge- 
nau ebenso  gestalten;  nur  wird  bei  ihr  die  Läsion  der  grauen  Sub- 
Btanz  fehlen. 

Makroskopisch  ist  häufig,  wie  auch  sonst  bei  chronischer 
Myelitis,  nicht  Tiel  zu  sehen;  häufig  aber  auch  eine  grane, 
Dttse  Verfärbnng  der  hinteren  Abschnitte  der 
Seitenstrange,  in  mehr  oder  weniger  groBser 
LttngsanBdehnnng,  und  hauptsächlich  den  Py- 
i^midenbahnen  entsprechend ;  manchmal  nach 
vom  sich  in  geringerer  Intensität  in  die  Sei- 
tenatrangreste  und  die  Vorderstränge  fort- 
setzend. Die  Hinterstränge  und  die  Klein- 
"trnaeitenstrangbahnen  yöllig  frei.  An  der 
8'^iien  Substanz  gewlthnlich  nichts  Abnormes 
*"  Sehen,  —  Die  vorderen  Wurxeln  erschei- 
'*'*    S^^i  atrophisch;  die  hinteren  normal. 

Ctenaneres  Ober  den  Sitz  und  die  Ansbrei- 
,**&  der  Läsion  ergibt  erst  die  mikrosko- 
•^^^che  Untersuchung.     Diese  zeigt  fol- 
^**Öe  Veränderungen:  1)  eine  sehr  intensive 
^•aion  der  ganzen  Pyramidenbahnen, 
**t  durch  die  ganze  Länge  des  Marks;  die- 
*^l\je  nimmt  in  den  Seitensträngen  die  ge- 
^^Jhnliche  Stelle  ein,  wie  es  Fig.  12  fUr  ver- 
schiedene Höhen  des  B.-M.  zeigt.    Nach  aus- 
*«ii  wird  sie  begrenzt  von  der  ganz  intacten 
-^leinhimseitenstrangbahn,  nach  innen  von  der 
^renMchicht  der  granen  Substanz,  die  eben-     JjJ^iiweuönl'"Di^Mib'/"l'^ 
ftlls  normal  bleibt.    Diese  Läsion  kann  im     J^Jfin^'^oJ'^h,"  ^iiäu^. 
Xendeotheil    beginnen    and   lässt    sich    nach     "t^^/j2,thnBn*in™napn" 
oben  direct  in  die  Pyramiden  der  Oblongata 

verfolgen.  Ab  und  zu  findet  man  auch  die  Pyramidenvorderstrang- 
bahnen  in  ähnlicher  Weise  ergriffen ;  in  der  Höhe  der  Anschwellun- 
gen ist  die  Läsion  manchmal  besonders  ausgesprochen  (Pick).  Wei- 
teriiin  bat  man  dieselbe  noch  durch  den  Pons  bis  in  den  Himecbenkel- 
fiiBs  verfolgt  und  nach  Flechsig  stfiht  nichts  der  Annahme  entgegen, 
dass  sich  die  Verändemng  durch  die  innere  Kapsel  bis  zur  Hirnrinde 
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In  der  Ausdolinung  dieser  intensiveren  Läsion  ßiulet  i 
Nervenfasern  atrophisch  und  degenerirt,  zum  grossen  TheÜ  ( 
schwanden;  bedeutende  Wuchernng  des  int«r8titit.'llen  Gewebes,  reich 
liehe  Spinneuzellen  und  AmyloidkOrper ,  spärliche  KitrncheozeUe^^Kk 
Verdickung  der  Gefüsswandungen  u,  8.  w,  —  Veränderungen,  dHfi« 
sich  Ton  den  späteren  Stadien  der  secundären  Degeneration  uic^Rikt 
sicher  unterscheiden  lassen; 

2)  eine  weniger  intensive,  geringe  Läsinn  in  den  Vo^:^r-  ■ 
deratranggrundbündelu  und  den  Seitenstrangresten,  A__i« 
sich  von  den  Pyramiden  bis  in  die  Gegend  der  vorderen  Wune?  Äji 
verfolgen  lässt,  aber  nicht  in  allen  Fällen  vorhanden  ist.  Hier  fai^^-a^- 
delt  es  sich  nur  um  eine  interstitielle  Wucherung  der  KenroglJa,  oh  «r»e 
erhebliche  Degeneration  oder  Atrophie  der  Kervenfasem,  also  wafc»  -w- 
scheinlich  um  eine  TJlsion  von  mehr  nutergeordneter  Bedento.  ^^^4 
(Flechsig,  Pick);  J 

3)  findet  sich   eine  Degeneration   der   vordem   gran  ■^^  wM 
Säulen,  welche  im  obersten  Halstheil  und  in  der  Cervicalan8chw-^»=1*  1 
Inng  am  stärksten  ausgesprochen  ist,  manchmal  aber  auch  in  d^^r 
Lendengegend  wieder  au  Intensität  und  Ausbreitung  gewinnt  (Pic  l«^j. 
Das  auffälligste  daran  ist  Atrophie,  Pigmentdegeneration  und  Schwiac:^  il 
der  grossen  multipolareu  Ganglienzellen,  die  an  manchen  Stellen   Iväii 
auf  einzelne  Ausnahmen  vollständig  zu  Grande  gehen.     Die  VerÄ»J- 
derungen  im  interstitiellen  Gewebe  scheinen  nicht  constant  zu  eeira: 
doch  hat  man  wiederholt  Verdichtung  des  Bindegewebes,  reichlicl:«  u 
Vascularisation,  Anhäufung  von  Spinnenzellen  (Pick),  vou  Corpoi — -^ 
amyl.,  auch  von  KQruchenzellen  gefnudeu.  —  Ueber  einen  etwaigiv  »        i 
Zusammenhang  der  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  mit  di^^r 
Läsion  der  Pyramidenbafauen  hat  die  histologische  Untersuchung  bi^^*'        ' 
her  keinen  Au&chluss  gebracht. 

Die  Localisatiou  dieser  Veränderungen  scheint  eine  ganz  bc-s^' 
stimmte  zu  sein:  es  werden  vorwiegend  oder  ausschliesslich  di^^ 
Ganglienzellengmppen  der  eigentlichen  grauen  Vordersänien  (unser^^ 
mediale  und  vordere  laterale  Gruppe  t>.  oben  S.  29  Fig.  4)  zerstöre?^  > 
während  die  Zellen  im  Tractus  intermedio- lateralis  (unsere  hintert^^ 
laterale  Gruppe)  frei  bleiben ;  ebenso  bleiben  die  Zellen  der  Clarko— -" 
sehen  Säuleu  und  die  in  den  Hintersäulen  zerstreuten  OangUenceilerv 
vollkommen  frei. 

Dazu  kommen  dann  i.,  noch  die  Veränderungen,  welche 
für  die  progressive  Bulbärparaiyae  (s.  unten  den  betreffen- 
den Abschnitt)  charakteristisch  sind:  neben  der  Degeneration 
der  Pyramidenbahnen  sind  dies  Atrophie  und  Schwund  der  Ganglien- 
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wllen  in  den  grauen  Nervenkernen  am  {Boden  des  4.  Ventrikels  (be- 
*^^^r8  des  HTpoglossos  und  Facialis,  z.  Th.  auch  des  Vago-Acces* 

sorius). 

Die  bulbären  und  spinalen  vorderen  Wurzeln  erscheinen  grau, 
^^enerirt,  atrophisch.  —  Die  Muskeln,  besonders  an  den  obem  Ex- 
""^^tiitäten,  sind  in  hochgradiger  degenerativer  Atrophie  begriffen  und 
^^ig'en  meist  dasselbe  Bild  wie  bei  der  typischen  progressiven  Mus- 
^^latrophie. 

Flechsig  ist  durch  eine  sehr  eingehende  kritische  Prüfung  der 
V^isher  vorliegenden  Fälle  (und  eines  eignen  Falles)  ebenso  wie  Pick 
^u  dem  Resultat  gekommen,   dass   es   sich  hier  höchst  wahrscheinlich 
Tim  eine  reine  Systemerkrankung  handle  und  zwar  um   eine  Degene- 
iration  des  directen  cortico-musculären  Leitungssystems, 
^.  h.  desjenigen  Systems  von  Fasern  und  Ganglienzellen,  welches  die 
^recteste  Verbindung  zwischen  den  motorischen  Abschnitten  der  Hirn- 
Tinde  und  den  Muskeln  darstellt  und  welches  sich  aus  mehreren,  in  der 
Xiängsricbtung  aneinander  gelagerten  Gliedern  (Nervenfasern  —  Gang- 
lienzellen —  Nervenfasern  u.  s.  w.)   zusammensetzt.     Bei   der   amyo- 
trophischen Lateralsklerose  sind  mehrere  Glieder  dieses  zusammenge- 
setzten Leitungssystems  erkrankt,  nämlich  t)  die  peripheren  Nerven  und 
vorderen  Wurzeln ;  2)  die  Ganglienzeilen  der  grauen  Vordersäulen  (und 
zwar  hier  wieder  wahrscheinlich   nur  solche  von  bestimmter  systema- 
tischer Bedeutung)  und  ihre  Analoga  in  der  Oblongata  und  3)  die  von 
diesen  Ganglienzellen   nach  aufwärts  ausgehenden  Pyramidenbahnen. 
Daher   die   strenge  Localisation  der  Erkrankung   auf  die  Pyramiden- 
bahnen (in  den  Seiten-  und  Vordersträngen)  und  auf  gewisse  Ganglien- 
zellengruppen in  den  grauen  Vordersäulen.  —  In  Bezug  auf  die  Patho- 
genese des  Processes  neigt  Flechsig  (ebenso  wie  Pick)  entschieden 
der  Ansicht  zu,  dass  es  sich  hier  um  eine  primäre  Erkrankung  der 
nervösen  Elemente  selbst,  also  um  eine  sog.  parenchymatöse  Degene^ 
ration  oder  Sklerose  handelt.  —  Die  Deutung  der  leichteren  Affectiou 
der  Seitenstrangreste    und  Vorderstranggrundbündel   lässt  Flechsig 
noch  offen,  scjieint  aber  der  Ansicht  zuzuneigen,  dass   es  sich  dabei 
um  eine  mehr   zufällige   und  nicht  wesentliche  Complication  handelt. 
Pick    lässt    diese  Affection    von  den   degenerirten   Pyramidenbahnen 
einerseits,  von  den   degenerirten  vordem   Wurzelbündeln   andrerseits 
fortgeleitet  sein.  —  Weitere  genaue  Untersuchungen  dieser  interessanten 
Krankheitsform,  welche  jedenfalls  in  nahen  Beziehungen  zur  progres- 
siven Bulbärparalyse  und  progressiven  Muskelatrophie,  sowie  zur  Polio- 
myelitis anterior  chronica  steht,  versprechen  interessante  Ausbeute. 

Wir  haben  endlich  noch  auf  die  bereits  bekannte  anatomische 
Thatsache  hinzuweisen,  dass  eine  Combination  von  Degeneration  der 
Seitenstränge  in  verschiedener  Ausdehnung  mit  der  grauen  Dege- 
neration der  Hinterstränge  häufig  vorkommt.  Westphal  hat  dies 
zuerst  bei  Paralytikern  und  auch  sonst  noch  wiederholt  beobachtet. 
Aach  in  den  neuerdings  beschriebenen  und  wiederholt  schon  citirten 
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Beobachtungen  von  Friedreich-Schultze,  Eahler-Pick,  Pr6 — 
Yost,  Westphal  u.  A.  begegnen  wir  dieser  Combination.    Wir  wer — 
den  unten  sehen,  dass  auch  die  klinischen  Erscheinungen  nicht  seltei 
für  eine  solche  Complication  sprechen. 

Pathologie  der  spastischen  Spinalparalyse. 

Symptome. 
Das  allgemeine  Krankheitsbild  ist  das  einer  gewöhnlic- 


sehr  langsam  sich  entwickelnden  und  allmälig  nach  oben  fortsch 
tenden  motorischen  Paraplegie,  zu  welcher  sich  frühzeitig  Sympto 
von  motorischer  Reizung:  Muskelzuckungen,  Muskelspannnngen, 
dität  und  Gontractur  gesellen,  die  dem  Krankheitsbild  einen  beso 
ders  prägnanten  Charakter  verleihen.    Dazu  kommt  eine  höchst 
fallende  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  viel  seltener  auch  der 
reflexe,  während  ernstere  Störungen  der  Sensibilität,  der  Blasen- 
Geschlechtsfunction ,   der  Ernährung   vollständig   und  jedenfBills 
lange  Zeit  fehlen,  auch  cephalische  Symptome  niemals  auftreten. 

Die  Krankheit  beginnt  häufig  ohne  alle  weiteren  Vorboten  sofort 
mit  den  Erscheinungen  motorischer  Schwäche  in  einer  od^r 
beiden  unteren  Extremitäten. 

In  anderen,  nicht  seltenen  Fällen  gehen  aber  sensible  Bei  - 
Zungserscheinungen  kürzere  oder  längere  Zeit  voraus:  Kren^- 
schmerzen,  ziehende  und  reissende  Schmerzen  in  den  Beinen,  For*- 
mication  und  andere  Parästhesien  u.  s.  w.    Dieselben  erreichen  ab^** 
selten  höhere  Grade  und  sind  meist  flüchtiger  und  leicht  vergäng*— 
lieber  Natur. 

Die  motorische  Störung,   welche  bald  in  beiden  unteren  Extre- 
mitäten zugleich,  bald  nur  in  einer  beginnt,   nur  sehr  selten  in  ieMM 
oberen  Extremitäten   anfängt,   besteht  anfangs  nur  in  Schwäche  ^ 
leichterer  Ermüdung,  in  einer  gewissen  Schwere  der  Beine- 
—  Ganz  allmälig  wird  daraus  wirkliche  Parese:  die  Beine  werden 
ganz  schwer,  der  Gang  wird  schleppend,  schwerfällig,  unsicher.    Nor 
selten  und  meist  erst  in  den  späteren  Stadien  steigert  sich  diese  Pa- 
rese bis  zur  völligen  Paralyse.  —  Ataxie  tritt  während  des  ganzen 
Verlaufs  nicht  ein. 

Frühzeitig  aber  gesellen  sich  zu  den  paretischen  Symptomen 
deutliche  motorische  Reizerscheinungen.  Zunächst  einzelne 
leichtere  Zuckungen,  oder  zuckende  Stösse  in  den  Beinen,  die  im 
Sitzen  oder  Liegen,  oft  des  Nachts  eintreten  und  besonders  häufig 
nach  Ermüdungen  beobachtet  werden;  oder  eine  gewisse  krampf- 
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^*fte  Steifigkeit,  die  sich  bei  gewissen  Bewegungen  einstellt  und 

^uUge  Momente  anhält.    Allmälig  kommt  es  dann  zu  mehr  dauern- 

^^''  Steifheit,  zu  förmlichen  Muskelspannungen,  die  bei  activen 

^^^  noch  mehr  bei  passiven  Bewegungen  hervortreten  und  auch  auf 

^^x  Gang  der  Elranken  Einfluss  haben;  und  endlich  kommt  es  zu 

I^^t^anenten  und  schweren  Contracturen,  welche  die  Glieder  vor- 

^^end  in  Streckstellung  fixiren. 

Daraus  resultirt  denn  nun,  so  lange  die  Kranken  noch  gehen 
^^imen,  eine  sehr  charakteristische  Gangart,  der  spastische  Gang, 
^^n  wir  früher  schon  (S.  109)  kurz  geschildert  haben.    Anfangs  sind 
^'^r  leichte  Andeutungen  davon  zu  bemerken ;  später  wird  die  Störung 
^^utlicher,  das  Schleppen  und  Nachschleifen  der  Beine,  das  Hängen- 
bleiben mit  der  Fussspitze,  das  Scharren  am  Boden,  die  Neigung 
^Ich  auf  die  Zehen  zu  erheben  werdöh  immer  ausgesprochener  und 
^^  besonders  ausgesprochenen  Fällen  kommt  eine  hüpfende^  Hebung 
^es  Körpers  bei  jedem  Schritt  und  Neigung  vornüber  zu  fallen  vor. 
Beim  Au&etzen  bloss  der  Fussspitze  im  Sitzen  tritt  sehr  gewöhn- 
l^ich  Tremor,  ein,  offenbar  nichts  anderes  als  das  klonische  Zittern 
Viei  passiver  Dorsalflexion  des  Fusses.    Und  dieses  ist  bedingt  durch 
^ie  constant  vorhandene  hochgradige  Steigerung  der  Sehnen- 
de fl  exe,  die  meist  schon  sehr  früh  nachzuweisen  ist.    Nicht  bloss 
dass  die  normalen  Sehnenreflexe  eine  ganz  abnorme  Steigerung  zeigen, 
sondern  dieselben  treten  auch  an  vielen  Sehnen  in  lebhafter  Weise 
hervor,  welche  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  eine  Spur  davon 
bieten. 

Im  Uebrigen  ergibt  die  objective  Untersuchung  nicht  die  lei- 
seste Sensibilitätsstörung.  Haut-  und  Muskelsensibilität,  mit 
der  grössten  Sorgfalt  und  nach  allen  Richtungen  hin  geprüft,  er- 
weisen sich  durchaus  normal.  Beim  Schliessen  der  Augen  tritt  nicht 
das  leiseste  Schwanken,  im  Dunkeln  keine  Spur  von  Unsicherheit 
ein.  —  Die  Hautreflexe  erscheinen  wohl  in  einem  Theil  der  Fälle 
gesteigert,  sind  aber  meist  normal,  manchmal  eher  vermindert.  — 
Eß  besteht  keine  Atrophie  der  Muskeln.  Die  Blasen-  und 
Mastdarmfunction  ist  vollkommen  normal,  ebenso  dieGe- 
sohlechtsfunction.  Von  vasomotorischen  Störungen  ist  gewöhn- 
lich nicht  viel  nachzuweisen ;  Decubitus  oder  sonstige  trophische  Stö- 
rungen der  Haut  fehlen.  Die  Functionen  des  Gehirns  und  der  Ge- 
himnerven  sind  vollkommen  ungestört. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  schreiten  nun  die  Stö- 
rungen allmälig  nach  aufwärts  fort.  Die  Bauch-  und  Rücken- 
muskeln werden  paretisch  und  rigide ;  die  Rumpfbewegungen  werden 
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schwierig;  Aufsitzen  nnd  Geradehalten  werden  schwierig  oder  ganc 
unmöglich. 

Dann  greift  die  Affection  auch  auf  die  Arme  über;  das 
schieht  häufig  schon  ziemlich  früh,  meist  aber  erst  in  den  späterei 
Stadien  der  Krankheit.  Es  tritt  Parese,  Schwere  und  Steifheit  de 
Arme  ein,  die  Untersuchung  ergibt  auch  hier  Steigerung  der  Sehnei^  — 
reflexe,  aber  keine  Sensibilitätsstörung,  keine  Ataxie ;  schliesslich  tri*%-^ 
auch  Rigidität  und  Contractur,  selten  aber  völlige  Paralyse  ein. 

Diese  Art  der  Entwicklung  ist  nicht  die  einzige  und  ausnahm^^ 
los  vorhandene.    Manchmal  greift  die  Affection  von  einer  unteren 
Extremität  zunächst  auf  die  gleichnamige  obere  Extremität  über  und 
es  kann  das  Leiden   in  dieser  hemiplegischen  Form   lange        ^' 
Zeit  (selbst  mehrere  Jahre  lang)  bestehen,  ehe  die  andere  untere  Ex- 
tremität befallen  wird.   Manchmal  auch  beginnt  die  Krankheit  in  den 
oberen  Extremitäten  und  greift  in  absteigendem  Verlauf  erst 
später  auf  die  unteren  über. 

Ist  die  Krankheit  einmal  bis  zu  einer  gewissen  Stufe  entwickelt, 
so  kann  sie  dann  verschieden  lange,  oft  viele  Jahre  hindurch,  voll- 
kommen stationär  bleiben  oder  nur  ein  kaum  merkbares  Fortschreiten 
zeigen. 

Meist  wird  aber  späterhin  die  Paralyse  vollständig,   die  C!on- 
tracturen  nehmen  an  Intensität  zu  und  die  Kranken  sind  steif  und      J 
unbeweglich   zu   permanenter  Buhelage  verdammt     Dabei  können      m 
Schmerzen  und  andere  Sensibilitätsstörungen  völlig  fehlen,  die  vege-     — 
tativen  Functionen  ihren  geregelten  Gang  gehen. 

An  und  für  sich  scheint  die  Krankheit  das  Leben  nicht  direct 
zu  bedrohen  und  die  Kranken  gehen  meist  an  intercurrenten  Krank- 
heiten zu  Grunde. 

Hier  und  da  wird  aber  wohl  auch  der  Tod  durch  Weitergreifei 
des  Processes  im  R.-M.  auf  lebenswichtigere  Gebilde  desselben  herbei- 
geftlhrt.    Die  —  immerhin  seltenen  —  Complicationen  der  Krankheit^ 
welche  ein  solches  Weiterschreiten  derselben  verrathen,  sind  Muskel — 
atrophie,  bnlbäre  Symptome,  Sensibilitätsstörungen,  Blasenschwäche^ 
Cystitis,  Decubitus  u.  s.  w. 

Bei  der  Würdigung  der  einzelnen  Symptome  haben  wir 
unser  Hauptaugenmerk  zu  richten  auf  die  Parese  und  Paralyse,  die 
Spasmen,   Rigidität  und  Contracturen ,  auf  die  daraus  resultirenden 
Eigenthümlichkeiten  des  Ganges  und  auf  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe. 

Die  motorischen  Lähmungserscheinungen  beginnen  ge- 
wöhnlich mit  etwas  Ermüdung,  Unsicherheit,  Schwäche  und 
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Steifheit  der  unteren  Extremitäten,  manchmal  beider  zugleich,  nicht 
^Iten  aber  auch  so,  dass  das  eine  Bein  etwas  früher  befallen  wird 
^  das  andere. 

Die  Beine  werden  schwer  wie  Blei,  jede  längere  Bewegung 
^nntidet  die  Kranken  ausserordentlich,  schliesslich  werden  längere 
^ftrsche  und  Spaziergänge  unmöglich,  der  Gang  fängt  an  deutlich 
Schleppend  zu  werden. 

Es  kommt  allmälig  zu  deutlicher  Parese;  die  Kranken  yer- 

^ttgen  nicht  mehr,  sich  auf  die  Zehen  zu  erheben,  noch  weniger  sich 

*^f  denselben  zu  erhalten;  die  Erhebung  des  gestreckten  Beins  im 

'^iögen  wird  schwer  oder  unmöglich;  das  im  Kniegelenk  gestreckte 

-^^in  setzt  passiven  Bewegungsversuchen   weniger  Widerstand  ent- 

&^gen. 

Dabei  sind  aber  alle  Bewegungen  ruhig  und  gleichmässig,  nur 
Qgen  der  Parese  manchmal  etwas  unsicher.  Von  Ataxie  ist  keine 
^pur  zu  bemerken.  Auch  bei  geschlossenen  Augen  werden  alle  ver- 
billigten Bewegungen  so  ruhig  und  sicher  vollführt,  wie  bei  offenen. 
Schliesslich  kann  sich  völlige  Paralyse  ausbilden;  sie  ist 
gewöhnlich  nur  auf  einzelne  Nerven-  und  Muskelgebiete  beschränkt, 
H.aim  sich  aber  allmälig  weiterverbreiten.  Ganz  vollständig  wird 
^l>er  die  PariaJyse  selten;  die  völlige  Unbeweglichkeit  der  Glieder, 
"Wie  sie  fllr  viele  Fälle  der  Myelitis  so  charakteristisch  ist,  kommt 
liier  Bicht  leicht  vor. 

Das  ist  das  gewöhnliche  Bild.  Manchmal  aber  kommt  es  vor, 
^vorauf  Berg  er  schon  in  seiner  ersten  Arbeit  aufmerksam  gemacht 
Iiaty  dass  die  Krankheit  einseitig  beginnt  und  längere  Zeit  i;i  hemi- 
plegischerForm  verharrt;  die  Parese  setzt  sich  dann  von  einem 
Bein  zunächst  auf  den  gleichseitigen  Arm  fort  und  kann  in  dieser 
IWeise  längere  Zeit  (bis  zu  mehreren  Jahren)  bestehen,  ehe  die 
Schwäche  das  andere  Bein  und  schliesslich  den  anderen  Arm  ergreift. 
In  allen  diesen  Fällen  ist  das  Bein  stärker  gelähmt,  als  der  Arm. 

Es  kommt  aber  auch  hie  und  da  vor,  dass  die  Afifection  in  einer 
oder  in  beiden  oberen  Extremitäten  beginnt  und  dass  die  Beine  erst 
später  von  der  Lähmung  befallen  werden.  In  diesen  Fällen  pflegt 
aber  die  Lähmung  der  Beine  bald  ebenso  intensiv  zu  werden,  wie 
die  der  Arme. 

Sehr  bald  nach  den  Lähmungserscheinungen,  selten  fast  gleich- 
zeitig mit  denselben  zeigen  sich  auch  motorische  Reizungser- 
scheinungen. 

Im  Beginn  sind  es  nur  einzelne  Zuckungen,  die  unter  den 
verschiedensten  Umständen,  im  Sitzen,  Liegen  im  Bett  u.  s.  w.  ein- 


640    Ebb,  Krankheiten  des  Rttckenmarks  selbst    13.  Spastische  Spinalpandy* b^. 

treten,  und  den  Kranken  oft  wie  eine  Art  Zusammenschrecken  Tor> 
kommen.  Der  Fuss  wird  plötzlich  gehoben ,  oder  das  Bein  etwas 
in  die  Höhe  geschnellt,  oder  bei  willkürlichen  Bewegungen  tritt  ebe 
Art  Yon  Grampus  ein,  einzelne  Muskeln  oder  das  ganze  Bein  wer- 
den vorübergehend  steif.  —  Nicht  selten  auch  tritt  das  bekannte 
Zittern  beim  Aufstellen  der  Fussspitzen  ein,  besonders  wenn  die 
Kranken  sich  etwas  ermüdet  haben. 

Dann  bilden  sich  deutliche  Muskelspannungen  aus:  zuerst 
bei  passiven  Bewegungen  eine  teigige,  allmälig  zunehmende  Besisten^^ 
die  durch  zunehmenden  Druck  überwunden,  durch  wiederholtes  Be- 
wegen etwas  gemildert  werden  kann,  aber  besonders  bei  brüskes^ 
Bewegungsversuchen  wieder  deutlicher  hervortritt    Bald  stellt  di^ 
Spannung  sich  auch  bei  activen  Bewegungen  ein,  erschwert  diescl-^ 
ben,  macht  sie  unsicher  und  lässt  so  nicht  selten  die  Parese  hoclB-   ' 
gradiger  erscheinen,  als  sie  in  Wirklichkeit  ist. 

Schliesslich  kommt  es  zu  einer  dauernden  grösseren  BigiditI 
der  Muskeln,  die  sich  allmälig  bis  zur  förmlichen  und  hochgradi 
gen  permanenten  Gontractur  entwickelt.    Dieselbe  erscheint 
den  unteren  Extremitäten  gewöhnlich  in  Form  von  Streckcontractu  -^- 
Die  Beine  sind  in  starrer  Streckstellung,  die  Füsse  in  hochgradige'  ^^ 
Yaroequinusstellung,  dabei  die  Zehen  manchmal  dorsalflectirt  un^^^ 
ausserdem  werden  die  Beine  durch  hochgradige  Gontractur  der  A 
ductoren  fest  aneinander  geschlossen  gehalten.   Die  starre  Unbew 
lichkeit  der  Beine  wird  hie  und  da  unterbrochen  durch  ein  klonische  ^^^s 
Zittern  der  Füsse,  welclies  sich  den  ganzen  Beinen  mittheilen  kam —  J» 
anscheinend  oft  spontan  eintritt,  wohl  aber  meist  auf  eine  reflectcii.:?- 
risch  erzeugte  oder  durch  Anstreifen  der  Fassspitze  hervorgerufcD^i^  e 
Dorsalfiexion  des  Fusses  zurückgeführt  werden  kann,  hie  und  da  woksi 
auch  durch   eine  Willensanstrengung  ausgelöst  wird.  —  Selten  nmimr 
und  wie  es  scheint  in  den  spätesten  Stadien  kommt  es  auch  zu  Beug^- 
contracturen  in  den  unteren  Extremitäten. 

Viel  weniger  häufig  und  intensiv  werden  die  oberen  Extremitäten 
von  Gontracturen  heimgesucht ;  der  Arm  ist  dann  an  den  Bumpf  ge- 
zogen, der  Vorderarm  in  halber  Beugung  und  in  Pronation,  Hand- 
gelenk und  Finger  sind  in  hochgradiger  Beugestellung.    Alle  diese 
Gontracturen  machen  natürlich  die  Hülflosigkeit  der  Kranken  grösser 
und  sind  ein  grösseres  Hiudemiss  für  den  Gebrauch  ihrer  Glieder  ab 
die  Parese. 

So  lange  die  Kranken  noch  gehen  können,  tritt  als  eine  Resul- 
tante dieser  ])aralytischen  und  spastischen  Erscheinungen  eine  höchst 
eigenthümliehe   und  durchaus   charakteristische   Gangart  za 
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Tage,  die  wir  früher  schon  als  ^^spastischen  Gang''  bezeichnet  nnd 
fiUier  beschrieben  haben. 

Am  frühesten  macht  sich  ein  gewisses  Nachschleppen  der  Beine 
iNADerklich ;  die  Fttsse  werden  nnr  mit  Mtthe  nach  vorwärts  gezogen, 
Ueben  gleichsam  am  Boden  nnd  erzengen  beim  Vorwärtsgleiten  ein 
charakteristisches  scharrendes  Geräusch;  die  Fnssspitzen  bleiben  an 
j^er  kleinen  Unebenheit  des  Bodens  hängen  und  die  Kranken  stol- 
pern und  fallen  leicht.   Der  Gang  ist  dadurch  unsicher  und  schwan- 
^QUdy  die  Kranken  verlegen  bei  jedem  Schritt  ihren  Schwerpunkt 
^On  der  einen  Seite  nach  der  andern.    Die  Schuhe  werden  vorwie- 
S^Hd  an  der  Spitze  und  am  äusseren  Bande  abgerieben. 

In  den  höheren  Graden  der  Störung  zeigen  die  Kranken  eine 
^^ntliche  Neigung,  sich  auf  die  Zehen  zu  erheben  und  auf  diesen 
^^iterzuschreiten ;  die  am  Boden  stattfindende  Reibung  gibt  bald  dem 
*^ch  vorwärts  strebenden  Oberkörper  ein  gewisses  üebergewicht  und 
^  entsteht  so  dfe  Neigung,  nach  vornüber  zu  fallen  und  beim  Gehen 
^tn  zunehmend  schnelleres  Tempo  anzunehmen.  In  einzelnen  Fällen 
gesellt  sich  dazu  noch  eine  eigenthümliche  htlpfende  Bewegung,  eine 
^iüt  jedem  Schritt  eintretende  Hebung  auf  den  Zehen,  welche  einen 
^ehr  merkwürdigen  Eindruck  macht 

Dabei  ist  die  Haltung  der  Beine  eine  steife  und  gezwungene,  sie 
^ind  eng  aneinander  geschlossen,  in  den  Ejiieen  etwas  eingesunken, 
^e  Schritte  sind  klein  und  zögernd. 

Es  erhellt  auf  den  ersten  Blick,  wie  scharf  sich  diese  Gangart 
^on  der  ataktischen  unterscheidet.  Keine  Spur  von  Schleudern  der 
Seine  y  vom .  Vorwerfen  und  Auswärtssetzen  der  Fussspitzen,  vom 
stampfenden  Aufsetzen  der  Fersen,  von  der  an  Hyperextension  gren- 
zenden Steif haltung  im  Kniegelenk,  wie  bei  den  Ataktischen:  von 
Allem  dem  vielmehr  das  gerade  Gegentheil. 

Die  Eigenthttmlichkeiten  des  spastischen  Ganges  erklären  sich 
in  einfachster  Weise  theils  aus  der  Parese,  welche  das  Nachschlep- 
pen,  das  Hängenbleiben  mit  der  Fussspitze  bedingt,  theils  aus  den 
Moskelspannungen,  welche  die  Steifheit  der  Bewegungen,  die  eng- 
geschlossene  Haltung  der  Beine,  die  kleinen  Schritte,  das  Scharren 
der  Fussspitzen,  den  Zehengang  bewirken,  theils  aus  der  Steigerung 
der  Sehnenreflexe,  welche  wohl  die  hüpfende  Bewegung  bei  jedem 
Schritt  erklären. 

Schliesslich  hört  natürlich  alles  Gehen  auf  und  die  Kranken  kön- 
nen sich  höchstens  noch  au  Krücken  fortschleppen  oder  mit  Hülfe 
ihrer  Hände  sich  an  Stühlen  und  Möbeln  fortbewegen,  indem  sie  ihre 
Beine  wie  zwei  Stelzen  nachziehen  und  sie  nur  vorübergehend  als 

Handboeh  d.  spec  Pathologie  n.  Therapie.   Bd.  XL  2.   2.  AnlU  "^  ^ 
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BtUtze  benutzen.    Endlich  sind  die  Kranken  zu  continuirlichem  Betl- 
liegen  verdammt,  da  das  Sitzen  wegen  der  Steifheit  der  Beine 
geradezu  nnnitiglich  wird. 

Bei  Kindern ,   die  nicht  selten  eclion  von  der  Krankheit  befall 
werde]!,  ehe  sie  Hberhaupt  laufen  gelernt  haben,  treten  (vielleicht  wegtl' 
der  noch  unent wickelten  WillenBenergiej  die  Contractnren  sehr  in  den 
Vordergrund,  die  Beine  erscheinen  selir  steif  und  unbeweglich:  begon- 
ders  die  Adductoren  und  die  Wadenmuskeln  sind  gewAhnlicb  sehr  starii 
gespannt.     Gewöhnlich   können  die  Kleinen  gar  nicht   gehen;   niniBt 
man  sie  aber  unter  den  Armen  in  die  Höhe,  so  machen  sie  wohl  aehr 
nnvüllkommne,    aber   ganz    cliarakteristiache   Schrittbewegnngen:   di* 
Oberschenkel  Bind  eng  aneinander  geschlossen,  die  FUeao  in  Eqiiinw- 
Stellung   und   werden  bei  jedem  Schritt  übereinander  gekreuzt, 
wie  dicB  auch  Seeligmllller  beschrieben  hat. 
Ein  weiteres  wichtiges  und  wie  es  scheint,  darchaus  eonetuiM' 
Symptom  der  Krankheit,  die  hochgradige  Steigerung  der  Sc 
nenreflexe,  haben  wir  an  verschiedenen  Stellen  dieses  Werke« Bchi 
zu  erwähnen  Gelegenheit  gehabt.    Dieselbe  kommt  gerade  bei 
gpastiecben  Spinalparalyse  in  ganz  exquisitem  Grade  zur  Beohx 
tnng,  indem  nicht  nur  die  nurmal  bei  den  meisten  Menschen  vor — 
handencn  Sehnenreflexe  eine  beträchtlich  grössere  Intensität  zeigen.^ 
eondern  auch  von  zahlreichen  anderen  Sehnen  (und  auch  noch  toct 
anderen  aponeurotischen  Gebilden)  ans  lebhafte  Reflexzneknngen  durcK 
mechanische  Reize  ausgelöst  werden  kOnneu. 

Der  Patellarsehnenreflex  ist  am  constantesten  gesteigei-*-, 
nicht  selten  so,  daes  er  in  klonischer  Form  erhalten  werden  kaiui 
durch  kräftige  i»lötz!iehe  Fixation  der  Pafella  mit  einem  Stosse  nacA 
abwärts.  Nicht  minder  constant  ist  die  Steigerung  des  Achilles- 
sehneureflexes,  der  gewßhnlich  in  Form  des  KJonus  bei  paasinr 
Dorsalfiexion  des  Fnssee  erhalten  werden  kann.  —  Ebenso  findet  sid 
der  Adductorensehnenreflex  gewöhnlich  vor;  mehrmab  habe 
ich  denselben  dnrcb  Aufklopfen  auf  die  Gegend  der  Lendenwirbel- 
säule  auslösen  können.  —  Femer  koniinen  an  den  unteren  Extre- 
mitäten noch  Sehnenreflexe  im  Tibialis  auticus  und  posticn«, 
im  BicopB  femoris,  semitendinosus  u.  s.  w.  vor.  Auch  von 
dem  oberen  breiten  Ende  der  Tibi»  aus  lassen  sich  manchmal  Re- 
flexe im  Qnadriteps  auslösen.  —  Auch  hei  Kindern  lÄsst  sich  die 
Steigernng  der  Sehnenreflexe  gewöhnlich  nachweisen;  doch  tnnss  niM 
dabei  oft  mit  besonderer  Vorsicht  verfahren  und  die  richtige  Stcllinig 
der  gewöhnlich  stark  contractnrirten  Beine  herausfinden,  bei  welcher 
die  Auslösung  des  Reflexes  am  Iciehtesten  gelingt.  Besonders  daff 
man  auch  heim  Ansiösen  des  Dorsalklonns  keine  zu  grosse  Kraft  und 
zn  raschen  Slons  anwenden. 
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Nicht  minder  pflegen  meist  an  den  oberen  Extremitäten 

die  ßehnenreflexe  in  ansgesprochenem  Orade  entwickelt  zu  sein.   Im 

Triceps  und  Biceps  hnmeri  sind  sie  zu  finden.    Vom  unteren  Ende 

des  Badius  sowohl  wie  der  Ulna  können  durch  Aufklopfen  ganz 

merkwürdige  Reflexe  erzielt  werden:  vom  ersteren  im  Biceps,  vom 

leteteren  im  Triceps  und  der  hinteren  Portion  des  Deltoideus.    Die 

fiQgerbeuger  und  Handgelenkstrecker,  der  Supinator  longus  können 

^on  ihren  Sehnen  aus  reflectorisch  erregt  werden.   Femer  manchmal 

^e  Interossei  durch  Aufklopfen  auf  die  Metacarpalknochen ;  der  Del- 

^idens  von  der  Spina  scapulae,  der  Pectoralis  major  vom  Stemum 

*^iB  u.  s.  w. 

Dass  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um  nichts  anderes  als  um 
^Uie  Steigerung  reflectorischer  Vorgänge  handelt,  bedarf 
^ohl  kaum  eines  Beweises.  Aus  einzelnen  der  vorstehend  mitge- 
^^eilten  Thatsachen  geht  dies  an  sich  schon  mit  zwingender  Noth- 
^endigkeit  hervor,  ganz  abgesehen  davon,  dass  alle  Autoren,  welche 
^cb  seit  dem  Erscheinen  der  Arbeiten  von  West phal  und  mir  mit 
^em  Gegenstand  eingehender  beschäftigt  haben,  zu  dem  Schlüsse  ge- 
kommen sind,  dass  es  sich  bei  den  genannten  physiologischen  Phä- 
liomenen  nur  um  Keflexvorgänge  handeln  könne.  Wir  müssen  also 
die  bei  der  spastischen  Spinalparalyse  auftretende  Steigerung  der 
Seimenreflexe  auf  eine  Steigerung  der  Reflexthätigkeit  im  R.-M.  zu- 
lückftthren. 

Das  Merkwürdige  an  der  Sache  ist,  dass  sich  diese  Steigerung 
£ei8t  immer  auf  diese  eine  Kategorie  von  Reflexen  beschränkt.  Denn 
die  Hautreflexe  zeigen  durchaus  nicht  constant  ein  ähnliches  Ver- 
ludten.  Ich  fand  sie  kaum  in  einem  Drittel  meiner  Fälle  deutlich 
gesteigert;  in  den  übrigen  meist  normal,  oft  gar  nicht  deutlich  vor- 
handen, öfter  allerdings  ziemlich  lebhaft,  wenn  auch  nicht  gerade 
abnoiin  erhöht.  Jedenfalls  Hessen  dieselben  aber  durchaus  keine 
regelmässigen  Beziehungen  zu  den  Sehnenreflexen  erkennen  und  ihre 
Steigerung  bildet  durchaus  kein  wesentliches  Symptom  der  spastischen 
Spinalparalyse. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven 
zeigt  niemals  qualitative  sondern  immer  nur  unbedeutende  quantita- 
tive Veränderungen;  in  allen  genauer  untersuchten  Fällen  fand  ich 
eine  deutliche,  wenn  auch  nur  geringgradige  Herabsetzung  der 
faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit.  Eine  Steige- 
rung derselben  ist  mir  bisher  noch  nicht  vorgekommen. 

Alle  übrigen  etwa  noch  zu  erwähnenden  Symptome  sind  wesent- 
lich negativer  Art;  aber  gerade  dies  trägt  nicht  wenig  zur  Charak- 
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terülrung  der  Krankheit  bei.  Das  viiUige  Felileu  aller  nnd  jeder 
Seaeibilitätsstörnng  selbst  bei  sorgfältigsttT  Prflfimg  der  Hnutr 
und  MaskelBensibilität  nach  allen  Richtangen  hin;  d»s  Fehlen  der 
Blasen-  uud  Geschleebtsschwäcbe,  das  Fehlen  der  Mns- 
kelatropbie  nnd  des  Decubitus,  die  völlige  Abwcaunheit 
von  Störungen  des  Gehirns  und  der  Gehirn  nerven  —  eiud 

für  die  Charakterisiruug  der  Krankheit  mindestens  so   bezeichnend 

und  so  wichtig,  wie  die  Anwesenheit  von  Parese,  Muskelspannnngti^^ 
und  gesteigerten  Sehnenrefiexen. 

Einzelne  weitere  Symptome  —  und  zwar  der  verschiedensten  Ar—« 
—  kommen  allerdings  gelegentlich  vor,  erscheinen  aber  als  mehr  odtei^ 
minder  zufällige  ZUge  iu  dem  Kraukheitsbild  und  tiudeu  ihre  Bespra^f 
chung  besser  bei  den  Complicattonen  der  Krankheit.  ^M 

Verlauf.     Dauer.     Ausgänge. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  em-m 
äusserst  langsamer,  schleich eod er  und  chronischer.  Monate  und  Job*"« 
können  vergehen,  bis  sich  die  Erscheinungen  so  weit  entwickelt  habe^cs, 
dass  die  Krankheit  mit  Sicherheit  erkannt  werden  kann.  Und  ■^■■^  " 
bleibt  das  Leiden  nicht  selten  viele  Jahre  stationär.  In  manchi^'a 
Fällen  aber  entwickeln  sieb  auch  die  Erscheinungen  ra8cher  ui^^ 
können  iu  wenigen  Monaten  zu  einem  entwickelten  KrankheittbilA« 
sich  gestalteu. 

Die  Daner  der  Krankheit  ist  immer  eine  vieljährige,  lierecbu«i*I 
sich  meist  nach  Decennien.  Nur  compliuirte  Fälle,  die  wir  auW*!! 
erwähnen  werden,  haben  gelegentlich  eine  kürzere  Daner  und  ver- 
laufen in  wenigen  Jahren  bis  znm  lethalen  Ausgang. 

Unter  den  Ausgängen  des  Leidens  ist  der  in  Genesong  wvU 
der  seltenste,  wenn  auch  gerade  bei  dieser  Form  nicht  ganz  so  seltm 
wie  bei  anderen  Formen  der  chronischen  Spinalparalyse.  In  awei 
Fällen  bereits  sah  ich  vollständige  oder  nahezu  vollständige  Heilng 
eintreten.    Mehrere  Fälle  wurden  erheblich  gebessert. 

Meist  aber  bleibt  die  Krankheit  unbestimmt  lauge  Zeit  stationir 
oder  macht  nur  ausserordentlich  langsame  Fortachritte.  Sie  scbeint 
an  sich  das  Lelieu  direct  gar  nicht  zu  bedrohen;  in  den  meisten 
Fällen  tritt  der  Tod  durch  zufällige,  intercurreute  Krankheiten  eiii. 

Gesellen  sieh  Complieationen  hinzu,  so  können  diese  dein  Tod 
herbeiführen;  so  z.  B.  bulbäre  Symptome,  oder  die  Erscheinungen 
schwerer  Spinalparalyse :  Cystitis,  Decubitus  u.  e.  w,  mit  ihren  schlim- 
men CoQsequenzen,  welche  eine  aümäüge  Erschöpfiing  der  Kranktn 
herbeiiühren. 
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Theorie  der  Krankheit. 

Wegen  mangelnder  Sectionsbefiinde  ist  die  Theorie  der  spasÜBchen 

Spinalparalyse  jetzt  noch  nicht  sicher  zn  begründen.    Einzelnes  ist 

aber  wohl  ans  nnsem  jetzigen  physiologischen  und  pathologischen 

^eixiitnissen  schon  zu  erschliessen;  und  das  möge  hier  kurz  ange- 

^hri  werden. 

Wesentlich  für  das  Symptomenbild  der  spastischen  Spinalparalyse 
^^  einerseits  die  Anwesenheit  von  Parese  und  Paralyse,  Muskel- 
^^jmungen  und  Contracturen  und  die  Steigerung  gewisser  (der  Seh- 
^^^-)  Reflexe;  andrerseits  das  Fehlen  von  Sensibilitätsstörungen,  von 
^'^sen-  und  (^eschlechtsschwäche,  von  trophischen  Störungen  an  Haut 
°^^  Muskeln,  von  Ataxie  und  von  allen  Gehimsymptomen. 

Durch  diese  letzteren  negativen  Symptome  sind  schon  mit  ziem- 
?^^lier  Sicherheit  gevrisse  Abschnitte  des  Rückenmarks  von  der  Be- 
^^^iligung  an  der  Erkrankung  ausgeschlossen:  nämlich  die  Hinter- 
^^tänge,  die  grauen  Hintersäulen,  die  centrale  graue  Substanz  und 
^•^^ihrscheinlich  auch  ein  grosser  Theil  der  vorderen  grauen  Säulen; 
^UitfirUch  auch  das  Gehirn. 

Es  bleiben  also  nur  die  sogenannten  motorischen  Partien  des 
^.-M. ,  und  zwar  die  Vorderseitenstränge ,  vielleicht  auch  ein  Theil 
^er  grauen  Substanz,  fttr  die  Localisation  ttbrig. 

Die  neueren  physiologischen  Untersuchungen  weisen  nun  über- 
einstimmend darauf  hin,  dass  wenigstens  die  Seitenstränge  ganz  ge- 
^88  motorische  Bahnen  enthalten,  während  wir  allerdings  tiber  die 
Functionen  des  grössten  Theils  der  eigentlichen  Vorderstränge  noch 
ganz  im  Unklaren  sind.  Eine  durch  entzündliche  Affection  etwa  be- 
dingte Reizung  und  Lähmung  dieser  motorischen  Bahnen  in  den  Sei- 
tensträngen  könnte  demnach  ganz  gut  die  bei  unserer  Krankheit  vor- 
handenen Muskelspannungen  und  Paresen  erklären.  Das  völlige  Fehlen 
der  Atrophie  erlaubt  wohl  mit  einiger  Sicherheit,  eine  Erkrankung  der 
motorischen  Bahnen  innerhalb  der  grauen  Substanz  auszuschliessen ; 
die  gleiche  Erscheinung  sowie  das  Vorhandensein  der  Reflexe  schlies- 
sen  eine  Erkrankung  der  vorderen  Wurzeln  —  also  wahrscheinlich 
auch  der  von  diesen  Wurzeln  durchsetzten  Vorderstrangpartien  —  mit 
Sicherheit  aus.  Somit  werden  wir  auf  die  Seitenstränge,  speciell  auf 
die  hinteren  Abschnitte  derselben,  welche  die  sogenannten  P^ramiden- 
seitenstrangbahnen  (Flechsig)  enthalten,  hingewiesen,  wenn  wir  auf 
Grund  unserer  jetzigen  physiologischen  Kenntnisse  die  vorliegenden 
Erscheinungen  motorischer  Reizung  und  Lähmung  ohne  Atrophie  der 
Muskeln  überhaupt  von  Läsion  des  R.-M.  ableiten  wollen. 
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Es  bliebe  dann  noch  die  Steigerung  der  Reflexe  la  erkllre 
Dieaelbe  kann  nicht  wohl  von  einer  Erkranknng,  ron  einer  gert 
gerten  Erregbarkeit  der  grauen  Substanz  abgeleitet  werden,  da  all« 
sonBtigen  Symptome  einer  Erkrankung  der  granen  Substanz  fehlei^t^ 
Znr  Erkrankung  bleibt  also  nur  eine  Läsion  der  reflexhemmende-^Ki 
Bahnen  Übrig;  nach  Worosehiloff  s  Untersnchangen  liegen  aiie;^ 
diese  zum  Theil  in  den  Seitensträngen;  ea  stünde  somit  nichts  i^ai 
Wege,  auch  das  Symptom  der  gesteigerten  Sehnenreflese  Ton  me=^i 
Erkrankung  der  Seiteustränge  abzuleiten. 

Die  pathologischen  Erfahrungen  stimmen  damit  in  bezt-ichni;^^- 
der  Weise  Uberein:  gesellen  sich  zu  einer  durch  Gehimapoplexie  \>^^ 
dingten  halbseitigen  Lähmung  weiterhin  Contractureu  und  gesteiger** 
Sehnen reflex e ,  so  weist  die  anatomische  Untersnchnng  regelmäfl^s^ 
die  bekannte  absteigende  secuHdäre  Degeneration  des  hetreffend^^^ 
Seitenstrangs  nach ;  bei  den  zahlreichen  Rflckenmarksaffectionen,  rcs^ 
welchen  die  secundäre  Degeneration  der  Seitenstränge  eine  Theilty^ 
scbeinung  bildet  (transversale  Myelitis,  Gompressinnsmyelitis,  TTlIiii  ^ 
tomyelie,  multiple  Sklerose  n.  s.  w.)  finden  sich  neben  den  Sympto- 
men des  Grundleidens  Muskelspanuungen ,  Contracturen  und  gesie** 
gerte  Sehnenreflexe;  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  (b.  i»-3 
hat  Charcot  wiederholt  die  Sklerose  der  Seitenstränge  als  hOoftfirt 
wahrscheinliche  Ursache  von  Paralyse,  Contracturen  and  gesteigerten 
Sehnenreflexeu  anatomisch  nachgewiesen;  Westphal')  consta 
in  einem  Falle  von  combinirter  Sklerose  der  Hinterstränge  und  i 
Seitenstränge  klinisch  neben  Sensihilitätsstörungen  auch  Paralyse  I 
Muskelzncknngen  nnd  Mnskelspannungen  und  gesteigerte  Sehnen 
flexe ;  da  diese  Symptome  niemals  in  Folge  vod  Hinterstraoggklei 
vorkommen,  können  sie  nicht  wohl  anders  als  von  der  Sklerose  i 
Seitenstränge  abgeleitet  werden.  In  den  Fällen  von  acuter  Hyeliäl 
welche  Laninger  und  v.  der  Velden  beschrieben  haben,  waren 
Mnskelspaunnngen  vorhanden  und  die  Affection  hatte  vorwiegend  die 
Seitenstränge  befallen. 

Wenn  in  neuester  Zeit  immer  wieder  Zweifel  daran  laut  ti 
dass  die  Degeneration  der  Seitenstränge  in  einem  gewissen  Zus 
menhang  mit  den  Hnskelspannnngen  und  Contractnren  stehe, 
Fälle  beobachtet  wurden,  in  welchen  die  Section  die  Settent 
Sklerose  nachwies,  obgleich  jene  Symptome  bei  Lebzeiten  l 
hatten,  so  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  bei  gleichzeitiger  1 
neration  der  weiter  peripher  gelegenen  grauen  Substanz  und  d 

I)  Arch,  f-  Psych,  u.  Nenenkrankh,    Bd.  V 
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deren  Wurzeln  natürlich  sowohl  die  Contracturen,  wie  die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  fehlen  müssen  (so  z.  B.  in  einem  Falle  von  Ley- 
den,  in  welchem  dieser  auf  diese  Erscheinung  Bezug  nimmt;  so 
weh  in  dem  von  Westphal  auf  S.  481  des  VIII.  Bandes  des  Arch. 
t  Psych,  beschriebenen  FaUe;  auch  in  dem  von  Pick  jüngst  be- 
schriebenen Falle  von  amyotrophischer  Lateralsklerose) ;  und  ebenso, 
dass  bei  vollständiger  Degeneration  der  Pjrramidenbahnen  eben- 
fiJIfi  wohl  nur  Lähmung  in  die  Erscheinung  treten  wird;  zum  Auf- 
seien von  Elrampferscheinungen  gehört  ja  bekanntlich  noch  immer 
^ine  gewisse  Functionsfähigkeit  der  motorischen  Bahnen. 

Physiologische  und  pathologische  Erfahrungen  deuten  also  mit 
'^^^ushtenswerther  Uebereinstimmung  auf  die  Seitenstränge  als  den 
Site  der  Erkrankung  hin  und  wir  werden  wohl  voraussichtlich  nicht 
r^  gehen,  wenn  wir,  was  Charcot  längst  gethan  hat,  einen  chro- 
nisch-entzündlichen Process,  eine  Sklerose  der  hintern 
^^Bchnitte  der  Seitenstränge  als  die  höchst  wahrschein- 
^iche  anatomische  Grundlage  der  spastischen  Spinal- 
'^^Talyse  annehmen. 

Leider  fehlen  aber  bis  jetzt  nocfh  alle  entscheidenden  Ob- 
duktionsbefunde; bevor  solche  vorliegen,  bleibt  diese  Annahme  eben 
^Hr  eine  in  hohem  Grade  wahrscheinliche ;  und  eingedenk  der  über- 
^Aig  schwankenden  Beschaffenheit,  welche  unsem  „physiologischen 
Xmd  pathologischen  Erfahrungen  '^  in  Bezug  auf  das  R.-M.  noch  immer 
^uihaftet,  werden  wir  gut  thun,  erst  die  definitive  Bestätigung  dieser 
Annahme  durch  die  Section  abzuwarten,  ehe  wir  die  klinische  Be- 
zeiehnong  derselben  mit  der  anatomischen  vertauschen. 

Neuerdings  sind  nun  mehrere  Sectionen  gemacht  worden  in  Fällen, 
bei  welchen  während  des  Lebens  das  Symptomenbild  der  spastischen 
Spinallähmung  in  mehr  oder  weniger  deutlicher,  allerdings  nicht  immer 
ganz  reiner  Weise  vorhanden  war.  Ein  Theil  dieser  Fälle  ist  noch 
nicht  publicirt  und  ich  habe  nur  vorläufige  mündliche  oder  briefliche 
Ifittheilung  davon  erhalten. 

Bei  Ha  Hop  e  au  1)  findet  sich  ein  Fall  erwähnt  von  Paralyse  mit 
Contracturen,  ohne  Sensibilitätsstörung;  aber  brüsker  Beginn  mit  Läh- 
mung der  Arme,  schmerzhafte  Contracturen  darin,  Dyspnoe;  erst  ein 
Jahr  später  Lähmung  der  Beine.  Die  Section  ergab  einen  Tumor, 
der  die  vordere  Fläche  des  verlängerten  Marks  compri- 
mirte  und  secupdäre  Degeneration  der  Pyramidenseiten- 
Strangbahnen. 

Bei  Pitres^)  wird  ein  Fall  berichtet,  welchen  Charcot  selbst 
als  spastische  Spinallähmung  aufgefasst  hatte,  welcher  aber  weiterhin 

1)  Des  paralysies  bulbaires.    Th^se.   Paris  1875.  p.  121. 

2)  Revue  mensueUe  IS77.  Dec.  p.  902. 


lebhafte  Schinerzeu,  partielle  Änästbeaien,  Schtrindel ,  Sprach' 
Seh liogbc seil werd en ,  Decubitus  u.  a.  w.  dargeboten  hatte;  die  8mI{ 
ergab  multiple  Sklerose;  beide  Pyramiden  von  akleroti 
Herden  eingenommen,  im  Brusttbeil  sklerotische  Herd« 
beiden  SeitenBtr&ngen. 

Ferner  verdanke  ich  Herrn  Dr.  R.  Schulz  in  Brannschweig! 
theilungen  über  zwei,  demnächst  zn  pnblicirende  FKUe,  in  welcli«a 
Diagnose  auf  spastische  Spioallähmung  gestellt  war  und  die  znr  Seg 
kamen.  Der  eine  Fall  ist  bereit«  in  seinem  klinischen  TheJl 
cirt  ■)  und  bot  das  Bild  der  Kranklieit  ziemlich  rein  dar;  die  8e( 
ergab  eine  Neubildung  ara  obern  Ende  der  Oblongata  and  secB 
däre  Degeneration  der  PyraTnidenseitenetrangbahnen. 

Im  andern  Fall  dagegen  ergab  die  Section  einen  colosaalen  Byd 
cephaluB  internus,  nnd  makroskopisch  keine  Degeneration  der  8ei| 
stränge.    (Die  mikroskopische  Untersuchung  konnte  noch  nicht  gern 
werden.) 

Femer  habe  ich  jüngst  in  Leipzig  dnrch  die  Freundlichkeit 
Herrn  Dr.  Sänger  Kenntnlss  von  einem  Falle  erhalten  (velcha 
mit  Herrn  Dr.  Strümpell  publiciren  wirdj  und  in  welchem  zu 
Symptomenbild  der  spastischen  Spinallähmung  allerdings  spUter  aei^ 
Störungen  hinzugetreten  waren.  Die  Section  ergab  einen  hocbgra^ 
HydromyeluB  des  Cervicalmarks  und  symmetrische  | 
cundäre?)  Degeneration  der  hinteren  Seitenstränge 
Lnmbalmark.  (Die  genauere  mikroskopische  rntersncbung  « 
noch  aus.) 

Adamkiewicz  ■)  erwähnt  ausserdem  ganz  kurz  zwei  i-'UI^ 
von  Leyden  und  von  Westphal  beobachtet,  aber  nicht  pabjj 
sind.  „Eine  unter  spasmodischen  Erscheinungen  aufgetretene  nnd  t 
Verlauf  eines  Jahres  lethal  gewordene  Paraplegie  zeigte  bei  der  ScM^ 
eine  ausgedehnte  sklerotische  Degeneration  in  den  pi 
pheren  Theilen  der  Seitenstränge".  Und  in  dem  FftUe 
Westphal  zeigte  das  KUckenroark  eines  während  des  Lebens 
spastischer  Spinalparalysc  behafteten  Individuums  auf  einer  beachrj 
ten  Strecke  beide  Pyramidenstrangbahnen  (?  soll  wohl  heil 
Pyramiden&eitenBtr&ngbahnen}  peripherisch  und  nicht  bis 
die  graue  Substanz  hin  degenerirt. 

Also  in  keinem  dieser  Fälle   die  zu  erwartende  primäre,   etiV| 
förmige  Sklerose  der  Seitenstränge!  ; 

Wolil  aber  zeigt  sieb  in  allen  Fällen  (wenn  wir  den  noch  ni^ 
hinreichend  untersuchten  4.  Fall  —  Hydrocephalus  —  ausnehmen)  ei 
Läsion  der  Pyramidenbahnen,  theils  im  R.-M.  und  theito 
der  Oblongata.  Das  ist  immerhin  ein  Ergebnise,  welches  unsere  J 
aicht  wohl  zu  bestätigen  geeignet  ist.  Dieselbe  ist  aber 
dahin  zu  modiliciren,  dass  das  Symptomenbild 
sehen  Spinalläbmung  überall  da  auftritt,  wo  eine  lanl 
sam  sich   entwickelnde  Erkrankung  der  PyramideDbft| 

II  Arch.  d.  Heitk    XVUI-  S.  3bs,  I^-TT. 

'1)  Die  Secretiou  des  Sihweisseü,     Berlin  lh"S.  S.  2S, 
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aen    an  irgend  einer  Stelle  ihres   langgestreckten  Ver- 

^AQ  f  8  (im  Rttckenmarky  in  der  Oblongata,  vielleicht  selbst  im  Gehirn?) 

81  e^  li  etablirt.    Erst  weitere  Untersnchungen  können  lehren,  ob  wirk- 

UetM.      eine  primäre^  yon  unten  aufsteigende  Sklerose  dieser  Bahnen  exi- 

»tijr^    und  ob  dieser  speciell  eine  ganz  eigenthtimliche  Gestaltung  des 

SycK^ptomenbildes  entspricht.    Aber  dass  diesem  so  überaus  charakte- 

nsb^Qohen  Symptomencomplex  eine  ganz  bestimmte  Localisation  der 

StiS^Brung  im  Centralapparat  zu  Grunde  liegen  muss,  kann  meines  Er- 

acli^^ns  nicht  einen  Augenblick  zweifelhaft  sein. 


Complicationen. 

^^icht  immer  erscheint  das  Erankheitsbild  der  spastischen  Spinal- 

paial^ge,  in  seiner  reinen,  typischen  Form.    Ganz  abgesehen  von  den 

^^^x,  in  welchen  dasselbe  nur  eine  Theilerscheinung  in  dem  Sym- 

P^>^€nbilde  anderer  Krankheiten  bildet  und  wahrscheinlich  als  Aus- 

^^li  der  secundären  Degeneration  der  Seitenstränge  aufzufassen  ist, 

^K^gnen  uns  auch  bei  dieser  Krankheitsform  ebenso  wie  bei  zahl- 

^iclxen  anderen  Spinalerkrankungen  einzelne  Fälle,  in  welchen  wohl 

^^^  Symptomenbild  der  spastischen  Spinalparalyse  entschieden  domi- 

^^  aber  doch  mit  einzelnen  Symptomen  oder  ganzen  Symptomen- 

^^«n  complicirt  erscheint,  welche  ein  Uebergreifen  der  Erkrankung 

^'^  benachbarte  oder  entferntere  Rückenmarksabschnitte  documentiren. 

^       In  meiner  oben  angeftthrten  ausftlhrlichen  Arbeit  habe  ich  diese 

Verhältnisse  etwas  näher  berührt  und  darauf  hingewiesen,  dass  es 

^esonders  zwei  Reihen  von  Symptomen  sind,  die  in  dieser  Weise  das 

Erankheitsbild  der  spastischen  Spinalparalyse  compliciren  und  die 

^diagnostische  Beurtheilung  erschweren  können.    Nämlich  einerseits 

lue  Symptome  der  Hinterstrangsklerose,   der   eigentlichen 

Tabes,  (leichte  Sensibilitätsstörungen,  Schwanken  beim  Schliessen  der 

Augen,  leichte  Blasenschwäche,  lancinirende  Schmerzen,  deutliche 

Ataxie  u.  s.  w.)^  andrerseits  die  Symptome  einer  mehr  oder  weniger 

verbreiteten,  mehr  oder  weniger  progressiven  Atrophie  derMus- 

keln,  die  sich  mit  Vorliebe  in  den  obem  Extremitäten  einstellt. 

Was  die  complicirten  Fälle  der  ersten  Art  anlangt,  auf  welche 
bereits  Berger  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat,  so  kommen  bei 
ihnen  alle  möglichen  Abstufungen  der  tabischen  Symptome  gelegent- 
lich vor :  bald  nur  leichte  subjective  Sensibilitätsstörungen  verbunden 
mit  etwas  Blasenschwäche;  bald  lancinirende  Schmerzen,  Parästhe- 
sien  und  Gürtelgeftihl ,  verbunden  mit  Andeutungen  von  Ataxie, 
Schwanken  beim  Schliessen  der  Augen  u.  s.  w.;  bald  können  sogar 
die  tabischen  Symptome  (Anästhesie,  Ataxie,  Blasen-  und  Geschlechts- 
schwäche u.  s.  w.)  mehr  im  Vordergrund  stehen  und  nur  die  gleich- 
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zeitig  bestehenden  Erscheinnngen  von  Parese,  MuskeUpanniingen  oiifl 
be9rnidera  die  Steigerang  der  Sehnenreflexe  die  gleichzeitige  E]Listeni 
der  spastischen  Spinalpiiralyse  documentiren.  Es  gibt  Hooiit  Fälle; 
in  welchen  der  diametrale  Gegensatz  der  typischen  Formen  von  8]>s- 
gtischer  Spinalparalyse  und  Tabes  mehr  oder  weniger  verwischt  ist 
und  in  welchen  man  zweifelhaft  sein  kann,  ob  sie  mehr  der  eiik«D 
oder  der  andern  Form  zuzurechnen  seien. 

Die  Zweifel  werden  sich  in  solchen  Fällen  am  einfachsten  darc^L 
die  Annahme  lösen  lassen,  die  überhaupt  fUr  diese  combinirten  F&U< 
die  nächstliegende  und  zusagendste  ist,  dass  es  sich  nämlich  bi^ 
am  eine  Gombination  von  Hinterstrangsklerose  mit  der  Sklerose  d0" 
Seitenstränge  handelt.     Solche  Fälle  sind  vielfach   gesehen   word«« 

—  ihre  Esistenz  ist  ja  fUr  das  letzte  Stadinm  der  Tabes  bekao» 
genug  —  und  Westphal  hat  ja  in  der  oben  citirten  Arbeil  ipC! 
ciell  auf  ihr  Vorkommen  hingewiesen.  Aber  erst  durch  ent»che^ 
dende  Obductionshefunde  kann  auch  in  dieser  Frage  Klarheit  |7^ 
schafft  werden. 

Aucli  unter  den  complicirten  Fällen  der  zweiten  Art  gibt  ^" 
alle  möglichen  Abstufungen  der  Muskelatrophie  zu  beo^ 
achten.  Bald  sieht  man  nur  eine  einfache,  nicht  sehr  hochgradig« 
Abmagerung  der  gelähmten  Extremitäten,  mit  oder  ohne  spärlisli« 
fibrilläre  Contractionen;  oder  es  kommt  zu  deutlicheren  atropbiaelten 
Zuständen,  die  an  beginnende  progressive  Muskelatrophie  erini 
können.  Solches  sieht  man  zumeist  an  den  oberen  ExtreinttJ 
die  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln,  das  Einsinken  der  Inten 
carpalräume,  die  charakteristische  Klauenstetlung  der  Hände  n.  i 
sind  dafUr  bezeichnend  genng.  Erst  jüngst  sind  mir  zwei  Fälle  1 
Beobachtung  gekommen,  in  welchen  sich  zn  den  typischen  1 
nungeu  der  spastischen  Spinalparalyse  diese  Atrophie  der  Uai 
kein  an  den  paretischen  obem  Extremitäten  binzngesellt  ) 

Man   hat  sich   zur  Erklärung  dieser  Complication   wohl 
stellen,   dass   der  im  R.-M.  anzunehmende  sklerotische  Process  t 

—  besonders  leicht  und  häufig  in  der  Cervicalansehwellnng  ■ 
die  grauen  Vordersäulen  fortpflanzt  nnd  von  hier  aus  durch  Lkl 
der  grossen  Ganglienzellen  die  Muskelatrophie  auslöst 

Den  höchsten  Grad  dieser  Combination   der  spastischen  Spi 
paralyso  mit  Muskelatrophie  stellen  aber  jene  Fälle  dar,  in  i 
die  Atrophie  der  obem  Extremitäten  einen  rapide  progressiven  C 
rakter  zeigt,  in  welchen  sich  Über  kurz  oder  lang  bulbäre  Sympto 
hinzugesellen  nnd  die  Krankheit  in  wenigen  Jahren  zum  . 
Ende  filhrt. 
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Diese  Fälle,  die  man  Mher  meist  mit  der  eigentlichen  „pro- 

FslI     8^*8iven  j^foskelatrophie "  zusammengeworfen  hat,  die  sich  aber  von 

der  typischen  Form  derselben  ganz  scharf  unterscheiden  lassen,  hat 

^liarcot  neuerdings  genauer   anatomisch   und  klinisch  untersucht 

^d  daTon  mit  bekannter  Meisterschaft  ein  Krankheitsbild  gezeich- 

^^^  dem  er  den  Namen 

SclÄrose  laterale  amyotrophique 

^ilegtQ,    Wir  wollen  dieser  Krankheitsform  hier  eine  kurze  Bespre- 
cAnng-    \iridmen,  da  sie  uns  eine  unzweifelhafte  Verwandtschaft  mit 
der  spastischen  Spinalparaljse  zu  haben  scheint,  wenn  sie  sich  auch 
^  'Jt^a.nchen  nicht  unwesentlichen  Punkten  von  derselben  unterschei- 
det      Indem  wir  dies  in  ganz  unvorgreiflicher  Weise  thun,  behalten 
^  ^H8  vor,  felis  weitere  Untersuchungen  der  interessanten  Krank- 
oeitBform  dies  rechtfertigen  sollten,  derselben  eine  andere  passendere 
Stella   anzuweisen. 

I>ie   amyotrophische   Lateralsklerose   charakterisirt    sich   nach 
^  "  ^  T  c  o  t  folgendermassen : 

X>ie  Krankheit  beginnt  gewöhnlich  in  den  obernExtre- 
ta^\.llten,  mit  motorischer  Schwäche,  zu  welcher  sich  bald 
^^^  mehr  diffuse  Muskelatrophie   mit   fibrillären  Zuckungen 
^*   K  w.  gesellt.    Dann  kommt  es  zu  Muskelspannungen  und 
^Ontracturen,  welche  die  Arme  in  eine  dauernd  difforme  Stellung 
"^^en:  Oberarm  fest  an  den  Rumpf  gepresst,  Vorderarm  halb  ge- 
engt und  in  Pronation,  Hand  und  Finger  stark  gebeugt.    Die  noch 
Möglichen  Bewegungen  sind  zitternd  und  schwach.    Die  Atrophie 
der  Muskeln  schreitet  rapide  fort;  dieselben  erscheinen,  besonders  in 
den  früheren  Stadien,  bei  Druck  in  massigem  Grade  schmerzhaft; 
manchmal  kommt  es  zu  lipomatöser  Hypertrophie  derselben. 

In  einem  anscheinend  hierher  gehörigen  Falle,  der  sich  jedoch 
'  bei  der  jttngst  vorgenommenen  Section  als  durch  intramedallären  Tu- 
mor mit  Höhlenbildung  bedingt  erwies,  fand  ich  in  den  hochgradig 
atrophischen  Muskeln  der  oberen  Extremitäten  bei  der  galvanischen 
Untersuchung  die  ausgesprochenste  Entartungsreaction ,  während  die 
Erregbarkeit  der  Nervenstämme  gleichwohl  erhalten  war.  Pick  hat 
neuerdings  in  seinem  Falle  dasselbe  beobachtet.  Berger  constatirte 
in  einem  sehr  ausgesprochenen  Falle  in  den  Nervenstämmen  eine  quan- 
titativ und  qualitativ  normale  elektrische  Erregbarkeit. 

Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  meist  schon  nach  ^;i  bis  ^.U 
Jahren  werden  auch  die  untern  Extremitäten  befallen; 
manchmal  stellt  sich  in  denselben  Formication  und  Taubsein,  immer 
aber  Parese,  bis  zur  endlichen  Paralyse  fortschreitend,  ein;  dazu 
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gesellen  sich   Miiskel^pannnngi?n ,    pennanenlr    Contracttiren ,  meirt 
Streckcontractiiren,  erhöhte  Sehnenreflexe.     Znnäf^hst  besteht  in  den 
nntem  Extremitäteu  keine  Atrophie,  die  Muskeln  eind  i)rall  Dod  fest. 
Keine  AnHetheBie,  keine  Sphinctereiilähnmiig:,  kein  Decnbitns.  —  Ere*. 
sehr  spät  kommen  tibrillüre  Contraetionen  nnd  allmäli^  eine  diffus 
Atrophie  der  Beine;  dann  nehmen  die  ContractnrPn  ab. 

Endlich  gesellen  sieh  in  einem  3.  Stadium  noch  die  ErBcheinimge 
der  Bnlhärparalyee  hinzu:  Lähmmig  nnd  Atrophie  der  Zun^-^ 
nnd  der  Lippen,  Schlund-  nnd  Keblkoplpareee,  endlieh  RespiralioDi 
Störungen,   welche   in  nicht  allznlanger  Frist  den  Tod  herbeiföhrei 

Das  Leiden  entwickelt  sich  regelmäBsig  rasch  nnd  soll  in  1— 
Jahren  immer  den  Tod  herbeJI'Uhren. 

Die  Lähmung  nnd  Contractiir  mit  rapider  diffneer  Muskelatr«:>> 
phie  in  den  obern  Extremitäten;  die  LUhmang  mit  Contractnr  niwi 
später  Atrophie  in  den  untern  Extremitäten;  die  Gcbliesslicben  Br- 
B(5heinungen  von  Bulbärparalyee  —  sind   die  charakterietischen  Mo- 
mente der  Krankheit. 

Allerdings  erscheint  dieselbe  nicht  immer  genau  in  der  hierp- 
Kchilderten  Weise,  sondern  es  kommen  wohl  auch  Abweiehnngenwii 
dem  typischen  Verlaufe  vor;  die  Krankheit  kann  wohl  aneh  einsil 
in  den  Beinen  beginnen,  oder  sie  kann  einige  Zeit  in  balbseitiget 
Localisation  bestehen;  es  kann  sich  auch  frühzeitig  Atrophie  in  den 
nntem  Extremitäten  hinzngesellen.  Beginnt  die  Erkrankung  znent 
in  der  Oblongata,  dann  haben  wir  es  zu  thun  mit  jenen  Fällen  vu 
progressiver  Biilbärparalyse,  welche  sich  späterhin  mit  progresrirW 
Muskelatrophie  nnd  den  Erscheinungen  von  spastischer  Lähnmnc: 
complieiren. 

Die  dieser  Krankheit  zu  Gmnde  liegenden  anatomischen  Vertta- 
derungen  haben  wir  oben  ansfUhrlieh  gCBchildert.  Charcot  —  und 
mit  ihm  fast  alle  neueren  Autoren  —  beziehen  die  Parese  und  Con- 
tractnr  auf  die  Sklerose  der  Seiteustränge;  die  Muskelatrophie  auf 
die  Degeneration  der  grauen  Substanz,  die  Bnlbärparaljse  anf  du 
Uehergreifen  dieser  Degeneration  anf  die  Nervenkeme  im  vertingCT- 
ten  Mark. 

Die  Lateralsklerose  soll  das  Primäre  Bein ;  von  den  Seitensträngeo 
aus  greift  der  Procesa  auf  die  grauen  Vordersänlen  Über,  vielleicht 
durch  Fortieitung  längs  der  physiologischen  Bahnen,  welche  aus  den 
Seitensträngen  zn  den  grossen  Ganglienzellen  der  Vordersänlen  fllhren. 

Die  Unterscheidung  der  amyotrophischen  Laleralsklerose  von 
den  typiecben  Formen  der  spastischen  Spinalparalyse  ergibt  sieh  ans 
dem  froheren  Befallenwurden  der  oberen  Extremitäten,  aus  dem  flili- 
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zatreten  der  Muskelatrophie  und  der  Bulbärparalyse  und  endlich  aus 
dem  rapideren  Verlaufe  von  selbst.  Ihre  Unterscheidung  von  der 
IN^gressiven  Muskelatrophie  ist  gegeben  durch  die  der  Atrophie  vor- 
^uisgehende  Lähmung,  durch  die  vorhandenen  (Tontracturen ,  durch 
die  gleichmässig  über  ganze  Muskelmassen  sich  verbreitende  Atrophie 
^d  den  entschieden  rapideren  pemiciösen  Verlauf. 

Die  Prognose  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  scheint  nach 
den  bisher  vorliegenden,  allerdings  durchaus  nicht  abschliessenden 
^^f&hrungeUf  absolut  ungünstig  zu  sein. 

Diagnose. 

Das  Erankheitsbild  der  spastischen  Spinalparalyse  ist  ein  so 
^HarakteristischeSy  dass  es  ttbersdl,  besonders  wenn  es  rein  vorhanden 
^t,  mit  der  grössten  Leichtigkeit  erkannt  werden  kann.  Die  Summe 
^«r  positiven  (Parese,  Paralyse,  Muskelspannungen,  Gontracturen,  ge- 
steigerte Sehnenreflexe,  langsame  meist  symmetrisch  von  unten  nach 
Oben  fortschreitende  Entwicklung  u.  s.  w.)  und  negativen  (Fehlen 
^  Anästhesie,  der  Blasen-  und  Geschlechtsschwäche,  der  Atrophie, 
des  Decubitus,  der  Gehimsymptome)  Symptome  steUt  dieselbe  meist 
Tollkommen  sicher. 

Es  darf  aber  wohl  verlangt  werden,  dass  nur  reine  Fälle 
hierher  gerechnet  werden;  verschiedene  ErfE^rungen  lehren  dass  man 
darin  nicht  rigoros  genug  sein  kann;  jedes  Auftreten  von  deutlichen 
Sensibilitätsstörungen,  von  Blasenschwäche  u.  s.  w.  muss  als  ein  die 
Diagnose  sehr  zweifelhaft  machendes  Moment  angesehen  werden. 
Ganz  unstatthaft  aber  erscheint  es,  auf  Grund  nachlässiger  Diagnosen 
die  Berechtigung  zur  Au&tellung  des  Symptomenbilds  der  spastischen 
Spinallähmung  in  Zweifel  zu  ziehen. 

An  die  Unterscheidung  von  folgenden  Erankheitsformen  muss 
gedacht  werden: 

Zunächst  von  der  Myelitis  transversa  (Compressionsmyelitis, 
Hämatomyelie  u.  s.  w.).  Bei  dieser  findet  sich  regelmässig  neben  der 
motorischen  auch  sensible  Lähmung  verschiedenen  Grades,  Blasen- 
schwäche.  Decubitus;  die  Paraplegie  entwickelt  sich  rascher  und 
vollständiger,  aber  die  obere  Grenze  der  paraljrtischen  Erscheinungen 
bleibt  stabil.  Die  Hautreflexe  sind  meist  erheblich  gesteigert.  Dazu 
kommen  meist  noch  hochgradige  sensible  Reizungserscheinungen  im 
Beginn,  femer  die  Erscheinungen  der  die  Compression  bedingenden 
Krankheit  u.  s.  w. 

Von  der  Tabes  dorsalis  ist  die  spastische  Spinalparalyse  in 
allen  irgendwie  ausgesprochenen  Fällen  sehr  leicht  zu  unterscheiden. 
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Die  ErBcheinungen  beider  Krankheiten  bilden  ja  geradezu  diametnü 

Gegensätze.  Bei  der  Tabes  lancinirende  Schmerzen,  GdrtelgeflllL  --^ 
sensible  Stfimngen,  Herabsetzuug  des  Mnekelsiuns,  Schwanken  I 
geechlosBenen  Augen,  Störung  gewisser  Hirnnerven,  Ataxie,  »chle  i 
demder,  stampfender  Gang,  Blasen-  und  Geschlecfateschwäche,  ksi^^« 
Parese  oder  Paralyse,  keine  Hnskelspannnngen  nnd  ContraclaroT^ 
völliges  Fehlen  aller  Sehnenreüese  u.  s.  w.  —  hei  der  epa«ti«cli«-ii 
Spinalparalyse  von  allem  dem  das  Oegentheil.  Für  alle  typiecbts 
Fälle  wird  also  die  Unterscheidung  keinen  Augenblick  zweifelhaft 
sein.  In  den  Fällen  jedoch,  wo  eine  Combinatio»  beider  S>in))b)'  m^ 
inenreihen  erkennbar  ist,  wird  man  nach  den  üben  gt'gebenen  An-  B*j 
deutimgen  den  grösseren  oder  geringeren  Antheil  jeder  Erkrankung  1^ 
an  dem  Ueherwiegen  der  einen  oder  anderen  Symptomeureihe  n»-  H  . 
gefähr  zu  erkennen  im  Stande  sein.  ■ 

Von  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  (der  chroniwhei  ■  * 
atrophischen  Spinalparalyee  s.  n.  Nr.  16)  unterscheidet  sich  die  Krank-  %$ 
lieit  mit  Sicherheit  dadurch,  dass  bei  jener  Krankheit  sieb  sehr  nucb 
eine  hochgradige  Atrophie  der  gelähmton  Muskeln  mit  VerluDt  der 
larndischen  Erregbarkeit  und  Eutartungsreaction  entwickelt,  das«  ^ 
Sehnenreflexe  völlig  fehlen  und  die  Contracturen,  wenn  sie  sich  üha- 
haupt  entwickeln ,  nur  die  Antagonisten  der  gelähmten  Muskeln  za- 
nächst  betreffen.  Die  Entwicklung  der  Paralyse  ist  ansfierdem  riiie 
viel  raschere  bei  dieser  Krankheit. 

Die  Unterscheidung  von  der  multiplen  Sklerose  ist  in  den 
meisten  Fällen  leicht,  ausgenommen  dann,  wenn  diesu  Krankheit, 
wie  das  nicht  selten  vorkommt,  im  Beginne  ihre  ersten  und  ciuzign 
Looalisationen  in  den  Seitensträngen  macht  und  dann  ganz  unter  dem 
typischen  Bilde  der  spastischen  Spinalparalyse  erscheint.  In  diesem 
Falle  ist  die  diagnostische  Unterscheidung  beider  Krankheiten  etnfadi 
nicht  möglich.  Erst  von  dem  Augenblicke  an,  wo  die  multiple  Sklerose 
weitere  Looalisationen  macht  und  diese  sich  durch  weitere,  mehr  oder 
weniger  charakteriBtische  Sj-mptome  (sensible  Störungen,  psychisohe 
Alterationen,  Störungen  gewisser  üirnnerven,  Nystagmus,  At«xi^  Id- 
tentionszittern,  Sprachstörung  u.  s.  w.j  bemerklich  machen,  wird  rioli 
die  Diagnose  mit  zunehmender  Sicherheit  fUr  multiple  Sklerose  ent- 
scheiden können. 

Für  die  Trennung  von  Lähmungen  durch  Läsion  der 
Cauda  equtna  und  von  anderen  peripheren  Lähmuugea  ist 
das  Fehlen  der  Sensibilitätsstörungen  und  Muskelatrophie,  di«  Er- 
haltung der  elektrischen  Erregbarkeit  und  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe  entscheidend. 
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Die  in  hemiplegischer  Form  auftretenden  Fälle  von  spasti- 

8<^l^er  Spinalparalyse  wird  man  bei  einiger  Aufmerksamkeit  leicht  in 

ilirer   wahren  Bedeutung  erkennen.    Von  der  Brown-S6quard'- 

^^en  Halbseitenläsion  des  B.-M.y  die  wir  im  folgenden  Abschnitt 

^schreiben  werden,  ist  die  Unterscheidung  sehr  leicht  durch  das 

^^hlen  der  gekreuzten  Anästhesie  und  anderer  in  jenem  Abschnitt 

^^erwähnender  Symptome.  —  Der  cerebralen  Hemiplegie  ge- 

S^nttber  ist  zu  berücksichtigen,   dass  die  spastische  Spinalparalyse 

^1^  der  Begel  an  der  unteren  Extremität  beginnt  und  nur  sehr  lang- 

Bam  auf  die  obere  fortschreitet;   dass  die  letztere  gewöhnlich  viel 

schwächer  befallen  ist;   dass  bei  ihr  die  Muskelspannung  und  Con- 

tracturen  sich  frühzeitig  entwickeln,  dass  Sensibilitätsstörungen  sowie 

alle  Erscheinungen  von  Seiten  des  Kopfes  und  der  Himnerven  völlig 

fehlen.    Man  wird  auf  Grund  dieser  Merkmale  nicht  leicht  in   der 

Entscheidung  irren.    Immerhin  aber  möchten  wir  auf  Orund  neuerer 

Erfahrungen  die  Möglichkeit  offen  lassen,  dass  Gehimkrankheiten 

Ton  bestimmter  Localisation  und  Intensität  gelegentlich  unter  dem 

Symptomenbild  der  spastischen  Spinalparalyse  auftreten.    Besonders 

für  die  bei  kleinen  Kindern  vorkommenden  Fälle  wären  genauere 

Ennittelungen  in  dieser  Bichtung  sehr  erwünscht. 

Die  Anwesenheit  des  Symptomenbildes  der  spastischen  Spinal- 
paralyse in  gemischten  und  complicirten  Krankheitsformen  (Myelitis 
transversa,  Compressionsmyelitis,  multipler  Sklerose,  amyotrophischer 
Lateralsklerose,  bei  Verbindung  mit  Hinterstrangsklerose  u.  s.  w.) 
wird  man  aus  ihren  charakteristischen  Merkmalen  meist  leicht  er-  • 
kennen. 

Prognose. 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  scheint  die  spastische 
Spinalparalyse  einen  weniger  perniciösen  Verlauf  zu  haben  als  die 
jseither  betrachteten  Formen  der  chronischen  Spinalerkrankung.  Ein- 
mal scheint  sie  mit  einer  unbeschränkt  langen  Lebensdauer  verträg- 
lich (falls  nicht  ganz  bestimmte  Gomplicationen  vorliegen)  und  es  be- 
ruht dies  wohl  darauf,  dass  die  so  häufig  Verderben  bringenden 
Störungen  der  Blase,  Cystitis,  Decubitus  u.  s.  w.  fehlen.  Auf  der 
anderen  Seite  ist  die  Krankheit  wohl  der  Besserung  und  in  nicht 
allzu  seltenen  Fällen  auch  der  Heilung  fähig.  Ich  habe  bisher  in 
zwei  Fällen  so  gut  wie  vollständige  Heilung,  in  dreien  eine  erheb- 
liche Besserung  eintreten  sehen ;  allerdings  erfahren  die  meisten  Fälle 
keinerlei  Besserung  durch  die  Therapie.    Die  Prognose  quoad  vitam 
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ist  also  im  Allgemeinen  sehr  günstig,  quoad  sanationem  wenigstens 
günstiger  als  bei  den  übrigen  Formen  der  chronischen  Myelitis. 

Ist  es  einmal  zn  völliger  Lähmnng  und  zn  hochgradigen  Con — 
tracturen  gekommen,  so  ist  wohl  keine  Bessenmg  mehr  zu  erwartei^^ 

Besondere  Complicationen,   besonders  die  Mnjskelatrophien,  di^^e 
bnlbären  Symptome  n.  s.  w.  trüben  natürlich  die  Prognose  in  höherecx» 
oder  geringerem  Grade.    Ausserdem  ist  dieselbe  natürlich  anch  vc^v 
allgemeinen  und  individuellen  Verhältnissen  des  Einzelüalles  abhängig. 

Therapie. 

• 

Alles  was  wir  oben  ausführlich  über  die  Therapie  der  chroni- 
schen Myelitis  (S.  473)  und  über  die  Therapie  der  Tabes  (S.  615) 
gesagt  haben,  dürfte  wohl  auch  auf  die  Therapie  der  spastischen 
Spinalparalyse  Anwendung  finden,  da  diese  mit  jenen  ELrankheitsn 
wohl  die  nächste  Verwandtschaft  hat. 

Das  Mittel,  welches  mir  und  Anderen  bisher  am  meisten  geleistet 
hat,  ist  der  galvanische  Strom;  seine  Anwendung  hat  ganz  naeh 
den  wiederholt  entwickelten  allgemeinen  Grundsätzen  zu  geschehe. 

Ausserdem  verdient  die  Anwendung  einer  vernünftig  geleite- 
ten Ealtwassercur  das  meiste  Vertrauen;  auch  die  gasreichen 
Soolthermen  mag  man  versuchen;  vor  der  Anwendung  der  in- 
differenten Thermen,  besonders  wenn  sie  nicht  auf  das  sorgnU- 
tigste  controlirt  wird,  kann  ich  nur  warnen. 

Innerlich  mag  man  zunächst  das  Arg.  nitric,  und  dann  die  übrigen 
früher  erwähnten  Mittel  versuchen;  Strychnin  ist  unter  allen  Umstän- 
den contraindicirt. 

In  Bezug  auf  Diät,  Lebensweise,  Bewegung,  Aufenthalt  im  Freien, 
Regulirung  des  Schlafs,  des  sexuellen  Verkehrs  u.  s.  w.  verweise  ich 
auf  die  oben  citirten  Auseinandersetzungen. 


14.  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks.  —  Brown-Siquard'sche  Spinallähmung.  — 

Heniiplegia  et  Hemiparaplegia  spinalis. 

Brown-S^quard,  Course  of  lectures  on  tho  physioi.  and  pathol.  of  the 
central  nerv.  syst.  Philad.  1860.  —  Bochcrches  sur  La  transmission  des  imprcs- 
sions  de  tact,  de  chatouillcment,  de  douleur  etc.  dans  la  moelle  ^p.  Joam.  d.  1. 
Physioi.  de  Thomme  et  des  animaux.  VI.  p.  124.  232.  5S1.  l%a.  (Enth&lt  anch 
die  meisten  älteren  Fälle.)  —  On  spinal  hemiplegia.  Lancetl86S.  Vol.  II.  p.  593. 
659.  755.  S21.  —  Recherches  sur  le  triget  des  diverses  esp^ces  de  conductenrs 
d'impressions  sensit,  dans  la  moälle  ep.    Arch.  de  Physioi.  I.  p.  610  a.  716.  U. 

S.  236  u.  693.  1868  u.  1869.  —  Viguös,  Plaie  de  la  mobile  4p.  dans  U  r^gion 
orsale.    Monit.  dos  höp.   1855.    p.  838.  —  Bland  Rad cliffe.  Lancet   ISö.i. 
May  27.  —  Bazire,  Lancet  I'^jOS.  July.  p.  116.  —  üspensky,  Zur  Pathologie 
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Einleitung  und  Oeschichtliehes. 

Wir  handeln  in  diesem  Abschnitt  nicht  eine  bestimmte  Krank- 
heitsform,  sondern  verschiedenartige  Erkrankungen  des  R.-M.  ab 
(Trauma,  Entzündung,  Compression,  Sklerose,  Tumoren,  Syphilis 
a.  8.  w.),  welche  aber  durch  ihre  bestimmte  Localisation  ein  so  über- 
aus charakteristisches  Gepräge  erhalten,  dass  man  sie  wohl  unter 
einer  gemeinschaftlichen  Bezeichnung  abhandeln  kann.  Es  ist  die 
Localisation  in  einer  Seitenhälfte  des  R.-M.,  die  mehr  oder 
weniger  vollständige  Zerstörung  einer  ganzen  seitlichen  Hälfte  des 
Bückenmarksquerschnitts ,  bei  sehr  verschiedener  Längsausdehnung 
des  krankhaften  Processes,  welche  das  uns  hier  beschäftigende  über- 
aus eigenthümliche  Erankheitsbild  bedingt. 

Es  ist  in  der  Hauptsache  das  Verdienst  von  Brown-S^quard, 
diesen  Symptomencomplex  nach  allen  Richtungen  hin  sowohl  durch 
klinische  Untersuchungen  am  Menschen  als  durch  zahllose  Experi- 
mente an  Thieren  erschöpfend  studirt  und  sein  häufiges  Vorkommen 
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Aber  jeden  Zweifel  festgestellt  zu  Laben.  Er  war  der  I 
mit  aller  Entschiedenheit  behauptete,  das«  die  sensiblen  i 
im  R.-M.  eine  Kreuzung  erlitten  und  welcher  darauf  hinwies, 
halbseitige  Durch  sdineiduug  des  R.-M.  einen  ganz  eigentbtlmlic 
Symptomencomplex  hervorrufe,  flir  welchen  die  gckrenzte  sensiMfi 
und  motorische  Lähmung  das  Hauptcharakteriaticum  bilde.  Üeber 
diese  Behauptungen  entstand  ein  langer,  mit  Helligkeit  geführter 
Streit  unter  den  Physiologen,  der  jetzt  wohl  wesentlich  zu  GunstcBj 
Brown-S6qnard's  entschieden  t»t. 

In  seiner  groseen  Arbeit  vom  Jahre  1S63  bat  Brown-Sdqa 
diese  physiologischen  Sätze  auch  flir  den  Menschen  zu  bogrUndea 
gesucht,  indem  er  das  vorhandene  klinische  Material  sanimclte   und 
kritisch  verarbeitete.    Damit  hat  er  zugleich  die  Pathologie  der  Halb- 
eeitenläaion  geschafTeu. 

Allerdings    waren    schon    vor    Brown-Sßquard's    Arb< 
mehrere  hierher  gehörige  Fälle  in  der  Literatur  beschrieben  vroti 
(a.  B.  von  Monod,  Charles  Bell,  Gintrae  u.  A.)   aber  znmeiffi 
ohne  jedes  Verständniss  für  die  Pathogenese  derselben.    Erst  don-h 
Brown-S^quard's  Arbeiten  wurden  diese  Fälle  verständlich. 

Zahlreiche  hierher  gehiirige  Beobachtungen  sind  seit  diesen 
gnmdlegenden  Arbeiten  puMicirt  worden;  sie  haben  in  einzelnen  an- 
wesentlichen  Punkten  eine  Erweiterung  und  Präcisirung  der  Brown- 
Se(|uard'Bchßn  Angaben  gebracht,  in  allen  wesentlichen  Punkten 
aber  lediglich  zur  Bestätigung  und  Befestigung  jener  Angaben  ge- 
dient. Ganz  neuerdings  hat  Kühner  eine  ausführliche  Besprechnng 
des  Leidens  auf  Grund  einer  Zasammenstellung  der  meisten  bekannt 
Fälle  gegeben. 

B  e^i  ITsbe  BtlmmniiB'. 

Wir  wollen  hier  ein  kurzes,  wesentlich  symptomatisches  Bild  i 
jenigen  spinalen  Krankheitsformen  entwerfen,  Welche  anatomfBfj 
nur  das  Gemeinsame  haben,  dass  sie  auf  eine  seitliche  Hälfte  l 
R.-M.  mehr  o<Ier  weniger  scharf,  in  grösserer  oder  geringerer  V<J 
ständigkeit  localisirt  sind,  während  sie  eine  verschieden  grosse  I 
ansdehnung  und  in  verschiedener  HQhe  deH  U.-M.  ihren  Sitz  balü 
können. 

Diese  Fälle  sind  klinisch  charakterisirt  durch  halbseitige  i 
torische  Lähmung  —  entweder  Hemiparaplegie  oder  Hemiplegie  - 
auf  der  Seite  der  Läsiou  {gleichseitige  motorische  Lähinungt;  dnw 
eine  Anästhesie  auf  der  entgegengesetzten  Körperseite  (gekreuzte  « 
sible  LHhmunn:';  durch  ik-r  Höhe  der  Läsion  genau  entspft-chcDi 
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Wurzelsymptome  und  dnrch  eine  Reihe  anderer  Erscheinungen,  welche 
je  nach  Sitz  und  Ausbreitung  des  Processes  sehr  wechselnde  sein 
können  y  aber  ebenfitUs  für  die  verschiedenen  Abschnitte  des  R.-M. 
sehr  charakteristisch  zu  sein  pflegen. 


Aetiologrie  und  pathologische  Anatomie. 

Da  wir  es  hier  mit  verschiedenartigen  RUckenmarksläsionen  zu 
thun  haben,  kann  von  einer  eigentlichen  Aetiologie  nicht  wohl 
die  Rede  sein.  Die  Ursachen,  welche  diese  verschiedenen  Läsionen 
gelegentlich  hervorrufen,  können  somit  auch  als  Ursachen  der  Halb- 
seitenläsion  gelten. 

Wir  haben  hier  nur  eine  Aufzählung  derjenigen  pathologischen 
Vorgänge  im  R.-M.  zu  machen,  welche  gelegentlich  nur  eine  Seiten- 
hälfte des  Marks  betreffen ;  wenn  man  will,  kann  man  dieselben  als 
nächste  Ursachen  der  „Halbseitenläsion^^  betrachten. 

Weitaus  am  häufigsten  sind  es  traumatische  Einwirkungen, 
welche  zufällig  nur  die  eine  Hälfte  des  R.-M.  treffen  und  so  gleich- 
sam eine  experimentelle  Durchschneidung  einer  seitlichen  Rttcken- 
markshälfte  beim  Menschen  machen.  Sehr  zahlreich  sind  besonders 
die  Fälle  von  Verletzungen  des  R.-M.  mit  Messer-  oder  Degenstichen 
in  der  Literatur  (s.  die  Fälle  bei  Brown-S6quard,  Viguds,  W. 
Mttller,  Riegel,  Joffroy,  Vix  u.  A.).  Durch  eine  neben  der 
Wirbelsäule  eindringende  Wunde  können  solche  spitze  Instrumente 
leicht  bis  ins  R.-M.  gelangen,  mehr  oder  weniger  tief  in  dasselbe 
eindringen  und  die  eine  Hälfte  desselben  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig trennen.  Die  Lage  der  Zwischen  wir  beispalten  erklärt  es  leicht, 
warum  dabei  vorwiegend  nur  eine  Rückenmarkshälfte  von  der  Ver- 
letzung getroffen  wird.  Gowers  sah  einen  durch  eine  Pistolenkugel 
abgelösten  Ejiochensplitter  die  rechte  Rttckenmarkshälfte  zwischen 
2.  und  3.  Cervicalnerven  trennen. 

Nächstdem  ist  es  nicht  selten  eine  Compression  des  R.-M. 
von  aussen  her,  welche  vorwiegend  oder  ausschliesslich  die  eine 
Rttckenmarkshälfte  trifft  und  damit  die  Erscheinungen  der  Halbseiten- 
läsion  macht  Dies  kann  der  Fall  sein  durch  meningeale  Tumoren 
(Fälle  von  Charcot,  6intrac-0r6),  oder  durch  Wirbelfi'acturen  und 
Luxationen  (Fälle  von  Brown-S6quard),  oder  wohl  auch  durch 
intrameningeale  Blutergüsse.  Hierher  gehören  wohl  auch  die  Fälle, 
in  welchen  nach  einem  Sturz  oder  Fall  auf  den  Rücken  ^sich  die  Er- 
scheinungen der  Halbseitenläsion  entwickelten. 

Weiterhin  können  aber  auch  im  R.-M.  selbst,  in  einer  Seiten- 
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hälfte  desselben,  sich  entwickelnde  Processe  den  gleichen  Symptome 
complex  hervorrufen:  das  hat  man  gesehen  in  Folge  von  Blntun^r^ 
in  eine  seitliche  Bttckenmarkshälfte  (Fall  von  Monod,  vielleicht  mc^'^ 
der  von  Remak);  in  Folge  eines  halbseitigen  sklerotischen  He»^ 
des  (Fall  von  Troisier);  in  Folge  von  chronisch -myelitisch^  2 
Processen,  welche  sich  in  Folge  von  Erkältung,  von  BfLckenmarka- 
erschütterung  oder  auch  spontan  allmälig  entwickeln  (Uspensky^ 
Badcliffe,  Paoluzzi  u.  s.  w.);  in  Folge  eines  intramednllärejr 
Tumors  (Gendrin),  endlich  inFolge  von  syphilitischen  Affec- 
tionen  (Gharcot  et  Gombault,  Lanzoni).  Kurz  es  können  alle 
möglichen  acuten  oder  chronischen  Bückenmarksaffectionen  das  Bild 
der  Halbseitenläsion  produciren,  sofern  sie  sich  flber  den  grössten 
Theil  einer  seitlichen  Bttckenmarkshälfte  erstrecken. 

Symptome. 

Das  charakteristische  Symptomenbild  der  Halbseitenläsion  ent- 
wickelt sich  entweder  ganz  allmälig  und  schleichend,  oder  ganz  pl5tx- 
lich.  Das  hängt  natttrlich  ganz  von  der  zu  Grunde  liegenden  Üsion 
ab :  ein  Messerstich  ruft  das  Symptomenbild  mit  einem  Schlage  her?or, 
ein  sklerotischer  Herd  bringt  es  nur  sehr  langsam  zur  Entwicklong. 

Die  Eigenthttmlichkeiten  desselben  sind  folgende:  Auf  der  Seite 
der  Läsion  findet  sich  eine  auf  diese  Seite  beschränkte,  also  halb- 
seitige motorische  Lähmung,  welche  sich  entweder  nur  anf 
das  eine  Bein  erstreckt  (Hemiparaplegie)  oder  —  wenn  die  Lftfflon 
höher  oben  sitzt,  —  auch  den  gleichseitigen  Arm  befällt  (spinale 
Hemiplegie).  In  scharfem  Contraste  dazu  ist  die  andere,  dem  Sitie 
der  Läsion  entgegengesetzte  Seite  von  motorischer  Lähmung  entwe 
der  vollständig  frei  oder  nur  in  leichter  und  untergeordneter  Weise 
betroffen. 

Auf  der  Seite  der  Läsion  finden  sich  dann  gewöhnlich  auch  die 
Zeichen  vasomotorischer  Lähmung,  besonders  wenn  die  Affec- 
tion  sich  verhältnissmässig  rasch  entwickelt  hat  (Trauma,  Blutung 
u.  s.  w.) :  die  Temperatur  der  gelähmten  Glieder  erscheint  mebr  oder 
weniger  erhöht,  bis  um  PC.  und  mehr. 

Das  Muskelgeftthl  und  der  Muskelsinn  sind  dabei  wie  ver- 
schiedene Beobachter  (Brown-S6quard,  Burresi,  Vix,  Weis») 
angeben,  auf  dieser  Seite  vermindert;  Lanzoni  hat  auch  die  elek- 
tromusculäre  Sensibilität  auf  der  gelähmten  Seite  herabgesetit 
gefunden,  während  Bernhardt  in  einem  Falle,  in  welchem  aller- 
dings die  Lähmung  nur  unvollständig  war,  den  sogenannten  Kraft- 
sinn erhalten  fand. 
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Dagegen  verhält  sich  die  Hautsensibilität  sehr  merkwtlrdig': 
"^^  der  ganzen  gelähmten  Seite  zeigt  sich  eine  mehr  oder  weniger 
'^^«bliche  Hyperästhesie  für  alle  Empfindungsqnalitäten. 
•^^t-,  Temperatur-  und  Schmerzeindrücke  werden  ausserordentlich 
^^V>hajft  und  selbst  schmerzhaft  empfunden ;  das  Ritzelgeftthl  ist  ausser- 
^^entlich  stark  und  unangenehm ;  die  Prüfung  mit  dem  Weber'schen 
Zirkel  ergibt  gewöhnlich  auch  eine  Verfeinerung  des  Ortsinns.  Manch- 
iDal  beschränkt  sich  diese  Hyperästhesie  aber  auch  auf  einzelne  Em- 
pfindungsqnalitäten. 

Nach  oben  ist  in  rielen  Fällen  das  hyperästhetische  Hautgebiet 
begrenzt  von  einem  meist  schmalen,  manchmal  breiteren  anästhe- 
:i sehen  Gürtel,  welcher  genau  der  Höhe  und  Längsausdehnung 
1er  Läsion  im  R.-M.  entspricht.  —  In  einzelnen  Fällen  lässt  sich 
lann  oberhalb  dieses  anästhetischen  Gürtels  noch  eine  schmale 
lyperästhetische  Zone  nachweisen,  welche  sich  in  geringerer 
)eatlichkeit  auch  auf  die  entgegengesetzte  Seite  erstreckt  und  die- 
elbe  ebenfalls  gürtelförmig  umzieht. 

Das  Verhalten  der  Reflexe  auf  dieser  —  der  gelähmten  Seite 
-  wird  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  angegeben:  Paoluzzi, 
liegel  u.  A.  fanden  die  Reflexe  gesteigert,  Bazire,  Brown-S6- 
nard,  Gowers  u.  A.  fanden  sie  vermindert.  Das  Verhalten  der 
lehnenreflexe  dürfte  hier  von  ganz  besonderem  Interesse  sein ;  doch 
3t  dasselbe  bisher  so  gut  wie  gar  nicht  geprüft  worden.  Ich  fand 
ie  in  einem  Fall  von  Halbseitenläsion  durch  intramedullären  Tumor 
rheblich  gesteigert;  Joffroy  und  Solmon  constatirten  —  allerdings 
irst  mehrere  Wochen  nach  einer  traumatischen  Halbseitenläsion  — 
len  Dorsalklonus  am  gelähmten  Fusse.  Das  Gleiche  beobachtete  R  e  - 
nak.   (Secundäre  Degeneration  des  Seitenstrangs?) 

Auf  der  anderen,  dem  Sitze  der  Läsion  entgegengesetzt 
en  Seite  constatirt  man  dagegen: 

Keine,  oder  nur  äusserst  geringftlgige  motorische  Störung; 
die  Bewegungen  leicht,  kräftig  und  sicher  ausftihrbar.  Das  Mus- 
Lelgefühl,  ebenso  wie  elektromusculäre  Sensibilität  (Lan- 
;oni)  erhalten. 

Dagegen  besteht  in  der  Haut  eine  mehr  oder  weniger  voU- 
itändige  Anästhesie  bis  herauf  zur  Höhe  der  Läsion:  alle  Em- 
ifindungsqualitäten,  Tast-,  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  und 
ützelgefühl  sind  davon  gewöhnlich  in  gleichmässiger  Weise  betrof- 
fen; manchmal  aber  auch  die  eine  etwas  mehr,  die  andere  etwas 
ireniger.  Es  kann  selbst  ausgesprochene  partielle  Empfindungsläh- 
nung  vorhanden  sein,  so  in  einem  Falle  von  Köbner;  auch  in 
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dem  Falle  von  Gowers  blieb  die  Tastempfindung  erhalten,  nur  < 
Sehmerzempfiudmig  war  erloschen  (der  Hinterstrang  war  nicht  din 
verletzt  1).  Die  AuiistheBie  geht  genau  bis  zur  Mitt«Iliuie  des  Körp** 
was  am  Rumpf,  am  Scrotum  n.  6.  w.  deutlich  Dachzuweisen  at. 

An  der  oberen  Grt;n£«  de«  scm- 
ästbetischen  Bezirkes  findet  man  hit^  r 
und  da  eiue  schmale,  leicht  hy  • 
perästhetische  Zone,  wdclt  ■*' 
mit  jener  der  anderen  Seite  comr-^ 
gpondirt. 

Die  Reflexe  pSegen  anf  dim 
8eite  meist  erhalten  and  normal  (■ 
sein;    in   manchen  Fällen   hat  i 
sie   aber  auch  gesteigert  g^fundei 
(Brown-Sdquard,  Bazire,  Oe 
wera);  ich  fand  sie  in  dem  ■ 
erwähnten  Falle  normal. 

Auf  dieser  Seite  ßudet  sich  - 
wenigstens    in    frischen    Fällen 

keine     vasomotorische     Llb 

mung;  die  Temperatur  derselben i»^^ 
noi'mal   und  also   niedriger   alü  ili^'' 
der  gelähmten  Seite.  Manehmal  ibe^^ 
findet  man  auch  ^  und    es  schcio^^ 
dies  vorwiegend   bei  längerem  Bt — ■ 
Stande  des  Leidens  der  Fall  zu  «md^^ 
—  das   umgekehrte  Verhalten:  dif  "^ 
anästhetische  Seite  wärmer  al»  die  _ 
goliihmte,  welch'  letztere  dami  clM 
nbnorm   niedrige  Temperatur  soi^ 
In  dem  nebenstehenden  Scbeu 
iüt  (las  charakleristiscb  veracbied«! 
Verbalten  beider  Seiten  in  Übenieh 
lieber  Weise  (tlr  die  Hauptsympt« 
dargestellt.      Angenommen   ist    elttll 
Hiilbaeitcnlilsion  von  geringer  Lüng*-  1 
Huadehnung  etwa  in   der  Mitte  d«  I 
Brustmarks,  in  der  linken  Rlleka 
marksbalfte.     Man  erkennt  noUn 
sehe  und  vasomutoriscbe  Lähmung  nebst  HauthypeiHstliBsie  in  der  llnlu 
unteren  Extremität  und  Rumpfliäirte  (a);   darüber  eine  der  LKuguM 
dehnnng  der  Läsion  entsprechende  schmale  aoästhetische  Zone  (//)  uol 
tlber  dieser  noch  eine  schmale  byperftsthetischc  Zone,  welche  sich  gdrlafl 
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Armig  auch  über  die  rechte  Seite  hinzieht  (c).  Diese  rechte  Seite 
xei^  Yolikommeii  Anästhesie  (d).  Dies  Schema  modificirt  sich  nach 
fiitz  und  Ausdehnung  der  Läsion :  sitzt  die  Läsion  höher  oben,  so  kann 
^e  obere  Extremititt  in  das  Bereich  der  anästhetischen  Zone  (b)  fallen 
oder  bei  noch  höherem  Sitze  fällt  diese  Zone  In  die  Hals-  und  Nacken- 
Gegend,  die  obere  Extremität  wird  hyperästhetisch  und  gelähmt  u.  s.  w. 
llimmt  die  Längsansdehnung  der  Läsion  zu,  so  wächst  auch  die  Breite 
der  anästhetischen  Zone  {b) :  sie  kann  sich  z.  B.  über  die  ganze  Länge 
des  Rumpfes  erstrecken,  und  dann  treten  die  charakteristischen  Sensi- 
bilitätsdifferenzen  zwischen  beiden  Seiten  nur  an  den  unteren  Extremi- 
täten hervor. 

Ausser  diesen  Hauptsjmptomeu  der  Halbseitenläsion  beobachtet 
Jöan  dann  in  einzelnen  Fällen  noch  weitere,  weniger  constante"  und 
H^extiger  charakteristische  Erscheinungen. 

Nicht  selten  ist  ein  schmerzhaftes  Gttrtelgefühl  in  der 

-"^lie    der  Läsion;   ferner   allerlei   schmerzhafte  Sensationen 

^^^^nnen,  Reissen,  Bohren  u.  s.  w.),  welche  sich  bald  vorwiegend 

^^^^  die  anästhetische,  bald  mehr  auf  die  gelähmte  und  hyperästhe- 

^*^^^he  Seite  beschränken,  bald  in  beiden  Seiten  vorhanden  sind. 

Fast  immer  sind  deutliche  Störungen  der  Harn-  und  Stuhl* 

^^tleerung  vorhanden.     Besonders   in  den  acuten  traumatischen 

^llen  besteben  häufig  im  Beginn  schwere  paralytische  Symptome 

^^^ Eilige  Retention   oder   völlige  Incontinenz,   unwillkürliche  Stühle 

^^  8.  w.),  welche  aber  meist  bald  wieder  zurückgehen  und  leichteren, 

^^uemden  Beschwerden  (Blasenschwäche,  Sphincterensch wache)  Platz 

^^achen.    Manchmal  sind  diese  Störungen  äusserst  gering. 

Die  geschlechtliche  Potenz  verhält  sich  in  ganz  ähnlicher 
^^eise:  sie  ist  mehr  oder  weniger  herabgesetzt,  bleibt  aber  in  ein- 
zelnen Fällen  auch  erhalten. 

Auf  der  gelähmten  Seite  stellt  sich  gewöhhlich  sehr  bald  eine 
'deutliche  Abmagerung  ein,   die  sogar  in  manchen  Fällen  auf- 
fallend rasche  Foilschritte  macht;  auch  in  ganz  chronischen  Fällen 
«teilt  sich  dieselbe  ein. 

Dem  entsprechend  hat  man  in  mehreren  Fällen  auf  der  gelähm- 
ten Seite  eine  beträchtliche  Herabsetzung  der  faradischen 
Erregbarkeit  gefunden  (W.  Müller,  Joffroy  und  Solmon). 
Doch  wären  weitere  Versuche  gerade  darüber  erwünscht.  Ich  konnte 
in  einem  sehr  chronischen,  spontan  entstandenen  Fall  neben  massiger 
Abmagerung  nur  eine  leichte  Verminderung  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit constatiren.  Es  hängt  hier  wahrscheinlich  alles  von  dem 
Sitze  und  der  Art  der  Läsion  ab. 

Als  seltenere,  wenn  auch  nicht  weniger  interessante  Symptome 
erwähnen  wir  endlich  noch  das  Auftreten  von  brandigem  De- 
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cabituB  auf  der  anästhetischen  Seite  (Viga^s,  Charco  t:, 
Joffroy  et  Solmon)  und  die  Entwicklung  einer  entsündlicb^^x) 
Eniegelenksaffection  in  dem  gelähmten  Bein  (Vign^s, 
Joffroy  et  Solmon). 

Endlich  wollen  wir  nicht  anzuführen  unterlassen,  dass  die  beiden 
letztgenannten  Beobachter  in  ihrem  Falle  mit  der  Wiederkehr  der 
Motilität  das  Auftreten  von  deutlicher  Ataxie  constatirten. 


Pathologische  Physiologie  der  Krankheit 

Ueber  den  Verlauf  der  motorischen,  vasomotorischen  und  sei»^ 
siblen  Leitungsbahnen  vom  Gehirn  durch  das  B.-M.  zu  den  NerTd^— 
wurzeln  haben  die  Physiologen  zahllose  Versuche  angestellt,  undbe— 
sonders  die  Frage  nach  der  Kreuzung  der  verschiedenen  Balme«B 
sorgfältig  ventilirt. 

Ueber  den  Verlauf  der  motorischen  Bahnen  war  manbild 
im  Klaren  und  es  existiren  darüber  jetzt  keine  erheblichen  Heinimg»^ 
Verschiedenheiten  mehr.  Sie  kreuzen  sich  jedenfalls  zum  grOwtes^ 
Theil  schon  hoch  oben  im  R.-M.  und  verlängerten  Mark,  in  den  ?r^ 
ramiden  und  die  motorischen  Bahnen  filr  jede  Körperseite  verlanfexB^ 
in  der  gleichnamigen  Hälfte  des  R.-M. :  Durchschneidung  der  reobleYi^ 
Bückenmarkshälfte  bedingt  also  eine  motorische  Lähmung  der  rech^" 
seitigen  Extremitäten  und  der  rechten  Rumpfhälfte. 

Durch    die    interessanten   Ergebnisse    der   Untersuchungen   voi' 
Flechsig^)  ist  auch  dies  Verhältniss  als  nur  zum  Theil  richtig  nacH'' 
gewiesen.      Die  Pyramidenbahnen   verlaufen   nämlich   nur  zum  Tb^*^ 
gekreuzt  (in  den  hinteren  Seitensträngen)  zum  Theil  aber  ungekre^^ 
(in  dem  inneren  Theil  des  gleichseitigen  Vorderstrangs  —  Hülsenvord^^' 
strangbahn).    Zwischen  diesen  beiden  Partien  besteht  ein  vicariirend^^ 
Verhältniss:    bald  verläuft  die  Mehrzahl  der  Bahnen  gekreuzt  in  d^** 
Seitensträngen,  bald  ungekreuzt  in  den  Vordersträngen.    Dadurch  kö^^ 
nen  also  bei  halbseitiger  Rückenmarksdurchschneidung  sehr  verschi^^ 
dene  Symptomencomplexe  zum  Vorschein  kommen:  vollkommne  gleic^^ 
seitige  Lähmung,  oder  vollkommne  gekreuzte  Lähmung,  oder  dopp^^^ 
seitige   unvollkommne   Lähmung.     Das    erstere   Vorkommen   ist    na^^* 
pathologischen  Erfahrungen  weitaus  das  häufigste. 

Dasselbe  wie  für  die  motorischen  gilt  auch   für  die  vasonio^ 
torischen  Bahnen,  wenigstens  zum  grössten  Theil  und  es  habe 
ja  gerade  auch  die  neueren  Versuche  wieder  bewiesen,  dass  die- 
selben ihrer  Hauptmasse  nach  in  den  Seitensträngen  und  zwar  un- 


1)  Paul  Flechsig,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehini  und  R.-M.   des  Men- 
schen.    Leipzig  1S70.  8.  201. 
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8;ekreiizt  yerlanfen.  Eine  Läsion  dieser  Bahnen  wird  sich  also  anf 
der  gleichnamigen  Körperseite  verrathen.  Immerhin  ist  ihr  Verhalten 
^ohl  etwas  complicirt  durch  die  Einschaltung  der  im  R.-M.  selbst 
'^^^nden,  neuerdings  (Goltz  u.  A.)  nachgewiesenen  Centren. 

Dagegen  bestand  über  die  Kreuzungsstelle  der  sensiblen 

fi*  hnen  ein  langer  Streit.    Brown-S6quard  hat  wohl  am  ent- 

^i^i^ensten  ihre  röUige  Kreuzung  im  R.-M.  auf  Grund  seiner  zahl- 

^^ic^laen  Experimente  behauptet.*)    Er  gab  an,   dass   die  sensiblen 

^lÄ.iien,  welche  die  Tast-,  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  und 

^'^^     Kitzelgefühl  leiteten,  sich  sehr  nahe  ihrer  Eintrittsstelle  in  das 

^"""^Äf,  mit  jenen  der  anderen  Seite  kreuzten  und  dann  in  der  ent- 

l'^^S'^ngesetzten  fiUckenmarkshälfte  zum  Gehirn  verliefen.    Nur  die 

"^^^Ätrinen  ftir  den  sogenannten  Muskelsinn  (die  mit  den  vorderen  Wur- 

**-^*i  ins  R.-M.  eintreten)  sollten  an  dieser  Kreuzung  nicht  theilnehmen, 

^■^""^  dem  wie  die  motorischen  Bahnen  auf  der  gleichen  Seite  durch 

R.-M.  verlaufen.    Brown-S6quard  hat  noch  weitere,  praktisch 

jetzt  noch  weniger  wichtige  Details  gegeben:   Die  vier  verschie- 

len  Leitungsbahnen  sollen  sich  in  verschiedener  Höhe  kreuzen, 

^jenigen  ftlr  die  Temperaturempfindung  etwas  früher  wie  die  an- 

>en;  sie  sollen  im  weiteren  Verlauf  an  verschiedenen  bestimmten 

^  ^^^^nkten  des  Rückenmarksquerschnitts  getrennt  voneinander  liegen ; 

^^  sensiblen  Bahnen  der  unteren  Extremitäten  sollen  im  Cervical- 

^^«rk  nach  hinten  von  jenen  für  die  oberen  Extremitäten  liegen. 

Diesen  Angaben  wurde  lange  und  vielfach  widersprochen.    Aber 
neuerer  Zeit  sind  sie,  besonders  auf  Grund  zahlreicher  pathologi- 
^Tjher  Beobachtungen  am  Menschen,  zu  allgemeiner  Anerkennung  ge- 
*^ngt.     Auch  Schifft)  hat  neuerdings  ihre  Richtigkeit  für  den  Men- 
schen zugegeben  und  es  scheint  ein  Theil  der  Widersprüche  dadurch 
V]iedingt  gewesen  zu  sein,  dass  das  Verhalten  nicht  bei  allen  Thier- 
^lassen  dasselbe  ist,  sondern  öfters  unvollständige  Kreuzungen  vor- 
\iommen.  —  Auch  für  reflex vermittelnde,   centripetale  Fasern   hat 
>nan  den  gekreuzten  Verlauf  im  R.-M.  constatirt  (Miescher,  Naw- 
x-ocki). 

Durchschneidung  einer  Rttckenmarkshälfte  würde  also  eine  ent- 
sprechende Anästhesie  der  entgegengesetzten  Körperseite  für  Tast-, 
Schmerz-,  Temperatur-  und  Kitzelempfindung  bedingen,  während  auf 
der  gleichnamigen  Körperseite  diese  Empfindungsqualitäten  erhalten 


1)  Compt.  rendus  de  la  Soc.  de  Biolog.  1849.    Gaz.  hebdom.  1855.    Nr.  31 
XL,  36.    Joum.  de  la  Phydol.  de  Thomme  etc.  1858.    Vol.  I.  p.  176. 

2)  Centralbl.  f.  d.  medic.  Wissensch.  1872.   Nr.  49. 
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bleiben,  aber  der  Mnskelsinn  verloren  geht,  welcher  dafttr  anf  d^s 
entgegeageeetzten  Seite  erhalten  bleibt. 

Beifolgendes  Schema  e:>bt  ein  übersichtliches  Bild  Über  den  Ve  ~a 
lauf  der  hauptsächlichen  Leitnngsbahnen  im  R.-M.    Die  dnreh  die  to-  ;« 
deren  Wurzeln  (v)  ein-  resp.  anstretenden  motorischen  nnd  vaMmoL^ 
fischen  (I  nnd  l*),  sowie  die  Ba.9] 
nen  fllr  den  Huskeläim  (2,  2^ 
bleiben    auf  der   gleichen  Scste 
des  R.-H.;  die  mit  den  binter«a 
Wurzeln  (A)  eintretenden  sen^b- 
len  Bahnen  fttr  Tast-,  Tempera- 
tur-, Schmerz-  nnd  Kitzelempfil^ 
düng  (3,  3')  treten   abbald  auf 
die  andere  Seite  des  R-H.  hii>- 
über  nnd  verlaufen  In  dieser  ge- 
kreuzt nach  oben.     Bin  S^itt 
in   der  H9be    von  a   durch  die 
rechte  RUckenmarluhUfte  wird 
also  die  motorischen,  vasomotori- 
schen nnd  mnsculo -sensiblen  Bah- 
nen der  rechten  (1  nnd  2)  da- 
gegen die  cntanen  sensiblen  Bah- 
nen der  linken  Seite  (3']  trefi»- 
Fernerhin  wurde  von  den  Phy- 
siologen die  Tbatsache  gefBDden, 
daBB  DurchschneiduDg  einer  ßflk- 
kenmarkBbälfte  eine  hochgradige 
cutane    Hyperästhesie   der 
gleichseitigen      KOrper- 
hälfte  hervorruft,  die  sich  auf 
alle    Empfindungsqualitäten    er- 
streckt.   Diese  Tbatsache  ist  noch 
nicht   in  genügender  Weise  ef' 
— "%';rphj,To7,,;i«h;<>"£:,'u«B«"" — '     kUrt:  thells   wird   sie  zuröckge- 
fbbrt  auf  die  secuudäre,  der  Ver- 
letzung folgende  EiitzUuduug  des  Marks  und  dadurch  bedingte  grös- 
sere Erregbarkeit  der  sensiblen  Bahnen,  thetls  durch  den  Wegfall 
gewisser  Hemmnngseinrichtungen ,  welche  die  Erregbarkeit  der  sen- 
siblen Nerven  in  Schranken  halten,  und  deren  Bahnen  auf  der  glei- 
chen Seite  des  Marks  bleibcD. 

Vnlpian  acceptirt  die  Hypothese  einer  Krenzung  der  gensiblen 
Bahnen  im  H.-H.  nicht,  als  nicht  genügend  bewiesen.  Zur  Erklärung 
der  unzweifelhaft  constatirten  gekreuzten  Anästhesie  bei  der  Hilb- 
seitenlägion  stellt  er  die  Hypothese  auf,  dass  dieselbe  in  den  engsten 
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läeziehuDgen  zn  der  mit  der  Läsion  gleichzeitigen  Hyperästhesie  stehe : 
^ine  Erhöhung  der  Erregbarkeit  der  einen  Rückenmarkshälffce  scheine 
nicht  statthaben  zu  können,  ohne  eine  entsprechende  Verminde- 
Tung  der  Erregbarkeit  der  homologen  Partien  der  anderen  Rücken- 
markahälfte.     Diese  „Erklärung"   dürfte   wohl   nicht    alle  Leser   be- 
friedigen. 

Das  Verhalten  der  Reflexe  bei  einseitiger  Durchschneiduug 
mt,  wie  es  scheint,  bei  den  Physiologen  noch  nicht  genügend  Wür- 
iignng  gefanden;  bestimmte  Angaben  darüber  fehlen  noch.  Das  Ver- 
taten scheint  bei  verschiedenen  Thieren  ein  etwas  verschiedenes 
;a  sein;  jedenfalls  sind  gesetzmässige  Beziehungen  des  Verhaltens 
ler  Reflexe  zu  halbseitigen  Rückenmarksdurchschneidnngen  nicht 
oit  hinreichender  Sicherheit  ermittelt.  Auch  die  pathologischen  Be- 
obachtungen am  Menschen  geben  darüber  nicht  hinreichenden  Auf- 
chluss.  Nach  Woroschiloff's  Versuchen  scheinen  die  reflex- 
lemmenden  Fasern  für  eine  untere  Extremität  vorzugsweise  in  der 
gleichnamigen,  die  reflexauslösenden  dagegen  vorzugsweise  in  der 
'entgegengesetzten  Rückenmarkshälfte  zu  verlaufen. 

Immerhin  genügen  die  festgestellten  Thatsachen  schon  zu  einer 
rollständigen  Erklärung  der  hauptsächlichsten  Erscheinungen  der 
lalbseitenläsion.  Bei  einseitiger  einfacher  Durchschneidung  (z.  B. 
)ei  ä  in  Fig.  14)  finden  wir  eine  gleichseitige  motorische  und  vaso- 
Qotorische  Lähmung  nebst  Abnahme  des  Muskelsinns  und  hoch- 
gradiger Hauthyperästhesie;  auf  der  anderen  Seite  vollständige  An- 
isthesie  der  Haut,  bei  erhaltener  Motilität  und  Muskelsinn  und  nor- 
oaler  Weite  der  Gefässe.  Die  Uebereinstimmung  solcher  Fälle  mit 
len  physiologischen  Experimenten  ist  in  der  That  eine  ganz  voll- 
tändige. 

Hat  aber  die  Halbseitenläsion  eine  etwas  grössere  Längsausdeh- 
lung,  erstreckt  sie  sich  z.  B.  über  das  Bereich  mehrerer  eintreteu- 
len  Wurzeln,  so  tritt  als  weiteres  charakteristisches  Symptom  eine 
>berhalb  des  hyperästhetischen  Bezirkes  liegende  anästhetische  Zone 
TOVL  entsprechender  Breite  auf  der  gelähmten  Seite  auf;  ihre  Ent- 
itehung  erklärt  sich  ausserordentlich  einfach:  die  vor  ihrer  Kreuzung 
iron  der  Läsion  getroff'enen  gleichseitigen  Wurzelfasem  bedingen  diese 
gleichseitige  Anästhesie;  je  mehr  ihrer  getroffen  sind,  desto  breiter 
wrird  der  auästhetische  Gürtel  werden;  er  kann  bei  progressiven 
Fällen  sich  allmälig  z.  B.  über  den  ganzen  Rumpf  erstrecken. 

Ein  einfaches  Schema  (Fig.  15)  erläutert  auch  dies  Verhalten.  Die 
Figur  auf  Seite  668  stellt  den  Verlauf  und  die  Kreuzung  der  sensib- 
len Nervenbahnen  von  fUnf  übereinanderliegenden  hinteren  Nerven- 
iirurzelpaaren  dar.     Denken  wir  uns  eine  Läsion  der  rechten  Rücken- 
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marksliälfle  von  der  ÄiisdchnuDg  der  schraffirten  Stelle,  »o  wird  die — 
selbe  einmal  die  von  linksseitigen  Ncrvenwiirzeln  1',  2',  ä',  sowie  toib 
sfimmtliclien  etwa  nocli  veiter  hinten  gelegenen  linksseitigen  Wuncliz: 
kommenden  senaiblen  liahnen  treffen,  also  eine  ^kreuzte,  liukueitigs 
Annstheeie  bis  zur  Höhe  der  VTurzel  it'  bedingen.  Sie  wird  %bem 
gleichzeitig  die  rechtseeitigen  sensiblen  Bahnen  der  Waneln  2,  3  tud  ^ 
treffen  und  in  dem  Verbreitnngs bezirk  dieser  eine  Anästhesie  bedingen 
diese  Anästhesie  wird  also  eine  gilrtelfjtrmige,  auf  der  Seite  der  UUioa 
auftretende  sein,  w&hrend  alle  bim 
o-j-        j'-»'  ter  den   befallenen  Wurxeln  i 

tenden  senaiblen  Bahnen  anbehe  ^ 
ligt  auf  die  linke  Seite  übertrete  wm. 
und  in  dieser  ungestört  zum  Gebiv-xr 
verlaufen. 
Die  in  manchen  Fällen  noch  b-^- 
ohacbtete  schmale  byperästbeti^ct'ae 
Zone  oberhalb  des  anästhetiscb«m?n 
GUrtele  —  nnd  zwar  auf  der  ve^  r- 
letzten  Seite  ausgesprochener,  als  fc-^if 
(lerunrerletzten  —  wird  von  Brow  :»■ 
S ä  q  n a rd  durch  die  absteigeni]  -^a 
Fasern  der  hinteren  Wurzeln  erklM^  "ri, 
die  in  das  Bereich  der  Lüsiun  fnllt^-  "; 
das  hat  keine  praktische  Bedeutur^ag- 
Es  erklären  sieb  somit  die  cl^^"' 
rakteriatischen  Erscheinungen  iK-^^ 
HalbseitenliLsion  in  befriedigeuÄ^  t 
Weise  aus  bekannten  pbygiolo^^' 
scheu  Tbatsacben.  Nicht  minder  **' 
dies  der  Fall  mit  einzelnen  Erscb*^'' 
nungen,  welche  bei  sehr  hohem  Sic^*^ 
der  Läsion,  ini  Cervicaltbeil  d^^ 
Marks ,  noch  binzutreteu :  «o  <1  S^ 
gleichseitige  vasomotorische  LkV 
mung  im  Gesieht  nnd  der  gleidid 
Kopfbälfte,  die  ErscbeiDungeo  ra 
auf  der  gleichen  Seite  mit  der  I 


IBd«n  HÜBilll»!!  Bih- 


Lähmnng  des  Halssympatbi 

sion  (Enge  der  Pupille,  Verengerung  der  Lidspnlte,  Ticferliegen 

Auges)  II.  s.  w. 


Je  naib  dem  Sitze  der  Läsiou  in  verschiedener  Hflhe  de«  K.-M.  1 
ergeben  sich  gewisse  Verschiedenheiten  in  den  Symptomen,  die  wir| 
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anzuführen  nicht  unterlassen  wollen,  obgleich  sie  sich  aus  unse- 
^  Kenntnissen  über  die  Physiologie  der  verschiedenen  Rticken- 
i-^lsabschnitte  eigentlich  von  selbst  ergeben. 

Bei  der  Halbseitenläsion  der  Lendenanschwellung  fin- 
^  man  ausser  den  charakteristischen  Symptomen  (Paralyse  und 
^^erästhesie  der  gleichseitigen,  Anästhesie  der  ungleichseitigen 
t;^ren  Extremität  u.  s.  w.)  auf  der  gelähmten  Seite  eine  anästhe- 
•ohe  Zone,  welche  dem  Verbreitungsbezirke  eines  oder  mehrerer 
^ndennerven  entspricht,  am  Becken,  am  Abdomen,  der  I^eisten- 
^^nd,  der  vorderen  Oberschenkelgegend  u.  s.  w.,  also  eine  Zone, 
e  nicht  gerade  gürtelförmig  zu  sein  braucht;  es  kann  dadurch  die 
Oästhesie  auf  beide  untere  Extremitäten  verbreitet  erscheinen;  der 
ahre  Sachverhalt  wird  sich  aber  bei  genauer  Untersuchung  leicht 
tnitteln  lassen. 

Die  Halbseitenläsion  des  Dorsaltheils  gibt  das  am  meisten 
larakteristische  Symptomenbild,  indem  dabei  die  scharfe  Trennung 
dder  unteren  Extremitäten  in  Bezug  auf  ihre  motorischen  und  sen- 
Wen  Störungen  mit  grösster  Prägnanz  hervortritt.  Die  Hyperästhe- 
e  und  Lähmung  der  einen,  die  Anästhesie  und  vollkommene  Be- 
eglichkeit  der  anderen  unteren  Extremität  treten  dabei  in  drastischer 
""eise  hervor;  die  Diflferenz  erstreckt  sich  in  gleicher  Weise  am 
uinpf  mehr  oder  weniger  weit  hinauf;  die  gürtelförmige  Anästhesie 
if  der  gelähmten  Seite  tritt  deutlich  hervor,  manchmal  nach  oben 
>n  einer  schmalen  hyperästhetischen  Zone  begrenzt  (s.  Fig.  13). 

Viel  verwickelter  und  häufig  unklarer  werden  die  Verhältnisse 
si  der  Halbseitenläsion  des  Cervicaltheils,  besonders  dann, 
'enn  die  Läsion  gerade  in  die  Cervicalanschwellung  fällt.  Abge- 
)hen  von  den  Erscheinungen  am  Gesicht,  den  Augen  und  gewissen 
[imnerven,  welche  dabei  das  Krankheitsbild  in  interessanter  Weise 
ompliciren,  sind  es  besonders  der  höhere  oder  tiefere  Sitz  und  die 
rOssere  oder  geringere  Längsausdehnung  der  Läsion  innerhalb  der 
lervicalanschwellung,  welche  mancherlei  Varietäten  des  Symptomen- 
ildes  bedingen  können.  Eine  einfache  Ueberlegung  zeigt,  wie  ver- 
chieden  dabei  die  motorische  Lähmung  in  der  oberen  Extremität 
ein  kann,  je  nachdem  die  Läsion  in  das  Bereich  der  unteren  oder 
oberen  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  fällt;  und  wie  mannigfaltig 
iich  das  Verhältniss  der  Hyperästhesie  zur  Anästhesie  in  der  gleich- 
zeitigen oberen  Extremität  gestalten  kann  und  muss  je  nach  der  Art 
md  Zahl  der  direct  betroffenen  Wurzelgebiete.  Die  Möglichkeiten 
and  nicht  alle  aufzuftthren,  die  hier  vorkommen  können,  aber  wenn 
nan  sich  diese  Verhältnisse  klar  gemacht  hat  und  ihrer  im  con- 
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creten  Falle  eingedenk  ist,  wird  man  sich  auch  in  verwickelten  und 
schwierigen  Fällen  zurechtfinden. 

Das  Symptomenbild  ist  in  den  hierher  gehörigen  FäUea  folgen- 
des:  In  den  unteren  Extremitäten  und  am  Rumpf  dieselben  Ver- 
hältnisse wie  bei  Läsion  des  Dorsaltheils  (Paralyse,  Aufhebung  des 
Muskelsinns,  erhöhte  Temperatur,  Hyperästhesie  auf  Seite  der  Läsion ; 
Anästhesie,  normale  Hauttemperatur,  keine  motorische  Stömng,  nor- 
maler Muskelsinn  auf  der  entgegengesetzten  Seite).    An  den  oberen 
Extremitäten  finden  sich  auf  der  Seite  der  Läsion:  mehr  oder 
weniger  Muskeln  und  Nervengebiete  gelähmt ;  Hyperästhesie  in  ein- 
zelnen oder  allen  Theilen,  gemischt  mit  Anästhesie  einzelner  Haut-   - 
bezirke  oder  Empfindungsqualitäten;  auf  der  anderen  Seite  keinem 
Lähmung,  mehr  oder  weniger  vollständige  Anästhesie  in  allen  odera 
einzelnen  Theilen. 

Am  Hals  und  Kopf  finden  sich  auf  der  Seite  der  Läsion^ 
zuweilen  Anästhesie  und  Hyperästhesie  einzelner  Theile  des  Halses.« 
Erscheinungen  von  Lähmung  der  vasomotorischen  und  oculopupil  ^ 
lären  Fasern  (höhere  Temperatur  der  Gesichts-  und  Kopf  hälfte,  ei — 
höhte  Sensibilität,  Verengerung  der  Lidspalte  und  der  Pupille  u.  s,  w.)-« 
auf  der  anderen  Seite:  zuweilen  Anästhesie  (und  eine  schmal-^ 
2Jone  von  Hyperästhesie)  des  Halses,  normales  Verhalten  von  G 
sieht  und  Auge. 

Natürlich  unterliegt  dies  complicirte  Symptomenbild  in  den 
zelnen  Fällen  mancherlei  Varietäten. 


Ueber  Verlauf,  Dauer  und  Ausgänge  des  Leidens  ist  na- 
türlich wegen  der  Verschiedenheit  der  zu  Grunde  liegenden  anato- 
mischen Veränderungen  wenig  allgemeines  zu  sagen  und  verweisen 
wir  hauptsächlich  auf  das  in  früheren  Abschnitten  über  Rücken- 
marksverletzungen, Compression,  chronische  Myelitis,  Sklerose  u.  s.  w. 
Gesagte. 

Die  Entwicklung  des  Symptomenbildes  geschieht  entweder  ganz 
plötzlich  oder  nur  langsam  und  allmälig  bis  zu  einer  gewissen  Voll- 
ständigkeit. 

Selten  bleibt  es  dann  stationär  und  in  unveränderter  Weise  längere 
Zeit  bestehen.  Meist  schreitet  die  Läßion  weiter,  theils  über  den 
Querschnitt  des  R.-M.,  theils  in  der  Längsrichtung  desselben. 

Das  erstere  findet  bei  den  meisten  traumatischen  Läsionen  häufig 
frühzeitig  statt  dadurch,  dass  die  traumatische  Entzündung  sich  rasch 
über  den  ganzen  Querschnitt  des  R.-M.  ausbreitet;  es  kommt  dann 
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dsbald  znr  Faraplegie  und  zu  dem  Bilde  der  transversalen  Myelitis, 
welche  den  Tod  herbeifllhren  kann ;  nicht  selten  aber  bildet  sich  die 
?araplegie  wieder  zurück  und  wird  wieder  auf  das  Symptomenbild 
ler  Halbseitenläsion  zurückgeführt  und  dies  kann  dann  in  nnverän- 
erter  Weise  viele  Jahre  fortbestehen;  in  nicht  seltenen  Fällen  hat 
lan  aber  auch  völlige  Heilung  solcher  traumatischen  Halbseitenlä- 
onen  erfolgen  sehen.  Auffallend  ist  dabei,  dass  nach  Brown -Se- 
uard's  Angaben  sich  die  Motilitätsstörung  Mher  und  vollständiger 
irückbildet  als  die  Sensibilitätsstörung,  im  Gegensatz  zu  dem  Ver- 
alten bei  peripheren  Nervenverletzungen. 

Aehnliches  findet  auch  in  den  mehr  chronischen  Fällen  statt: 
ie  Sklerose,  der  Tumor  verbreiten  sich  allmälig  über  den  ganzen 
tnerschnitt  des  Marks,  es  tritt  Faraplegie  mit  ihren  üblen  Folgen 
in  und  der  weitere  Verlauf  gestaltet  sich  in  einer  dem  Grundpro- 
ess  eigenthümlichen  Weise. 

Der  Process  kann  aber  auch  in  der  Längsrichtung  weiter  schreiten 
nd  sich  allmälig  nach  oben  verbreiten;  die  Sklerose,  oder  ein  Tumor 
önnen  so  allmälig  nach  oben  fortkriechen  und  das  geht  gewöhn- 
ich  nicht  ohne  erhebliche  Modificationen  des  typischen  Symptomen- 
lildes,  da  die  Ausbreitung  in  die  Quere  damit  Hand  in  Hand  zu 
;ehen  pflegt  Der  schliessliche  Ausgang  wird  dann  ebenfalls  durch 
las  Grundleiden  bestimmt. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  spinalen  Halbseitenläsion  ist  auf  Grund  der 
charakteristischen  Symptome  in  den  meisten  Fällen  ausserordentlich 
eicht 

Die  Unterscheidung  von  anderen  Formen  der  Hemiplegie  oder 
Bemiparaplegie  ergibt  sich  sehr  einfach: 

Eine  Hemiparaplegie  durch  Läsion  einer  Seite  der  Cauda 
3quina  wird  man  daran  erkennen,  dass  Lähmung  und  Anästhesie 
dch  hier  auf  der  gleichen  Seite  befinden  und  gewöhnlich  auch  nur 
nnzelne  Nervengebiete  der  unteren  Extremität  betreffen. 

Die  hemiplegische  Form  der  spastischen  Spinalpara- 
yse  ist  leicht  zu  erkennen  an  dem  Fehlen  jeder  Sensibilitätsstörung, 
dso  auch  der  gekreuzten  Anästhesie,  dem  Fehlen  der  Blasenstörung 
i.  s.  w. 

Von  jeder  cerebralen  Hemiplegie  wird  man  die  spinale 
halbseitenläsion  jederzeit  leicht  unterscheiden  können  dadurch,  dass 
)ei  jener  entweder  keine  Sensibilitätsstörung  vorhanden  ist  oder  sich 
mf  der  gleichen  Seite  mit  der  Lähmung  befindet,  dass  halbseitige 
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Gesichts-  und  Zungenlähmung,  Störung  verschiedener  Himnerven  und 
andere  Kopfsymptome  vorhanden  sind  u.  s.  w. 

In  Bezug  auf  die  Art  der  Läsion  werden  sich  in  nicht  traoni- 
tischen  Fällen  manchmal  diagnostische  Schwierigkeiten  finden.  Mao 
wird  sie  mit  Hülfe  allgemein  pathologischer  und  diagnostischer  Onmd- 
Sätze  zu  überwinden  suchen. 

'  Prognose. 

Die  Prognose  der  Halbseitenläsion  richtet  sich  ganz  nach  der 
zu  Grunde  liegenden  Erkrankungsform.  Für  die  traumatischen  Fälle 
ist  zu  bemerken,  dass  dieselben  einer  relativ  günstigen  Prognose 
unterliegen,  da  die  Mehrzahl  der  Fälle  bei  passendem  Verhalten  zur 
Heilung  gelangt.  —  Im  Uebrigen  theilen  die  einzelnen  Fälle  die  Pro- 
gnose der  gleichnamigen  Rückenmarksaffection  von  anderer,  als  halb- 
seitiger Localisation. 

Therapie. 

Eine  eigene  Behandlung  der  spinalen  Halbseitenläsion  gibt  es 
natürlich  nicht.  Es  handelt  sich  nur  um  die  Behandlung  derjenigen 
RückenmarksafTectionen,  welche  sich  gelegentlich  in  einer  Seiten- 
hälfte  des  R.-M.  localisiren. 

Die  Grundsätze  und  Methoden,  welche  für  die  Behandlang  d^ 
Rückenmarkswunden,  der  Rückenmarkscompression,  der  chronischen 
Myelitis  und  Sklerose,  der  Blutungen  und  Neubildungen  in  der  Rücken- 
markssubstanz, der  spinalen  Syphilis  u.  s.  w.  maassgebend  sind,  ^' 
den  auch  bei  der  Halbseitenläsion  geeigneten  Falls  ihre  Anwendung. 

15.  Acute  Entzündung  der  grauen  Vordersäulen.  —  Poliomyelitis  *)  anterior  acuta 
(Kussmaul).  —  Spinale  Kinderlähmung  (v.  Heine).  —  Acute  Spinallähmung  Er- 
wachsener. —  Acute  atrophische  Spinallähmung.  —  Paralysie  atrophiquc  *^ 

l'enfance  (Duchenne). 

J.  V.  Heine,  Beobb.  über  Lähmungszustände  der  unteren  Eztremitilten  and 
deren  Behandlung.    1840.   —  Ueber  smnale  Kinderlähmung.     2.  Aufl.    IS60.  - 
Badham,  Lond.  med.  Gaz.  1836.  —  Killiet,  Gaz.  m^d.  de  Paris  1851.  pß^* 
—  Rilliet  et  Barthez,  Trait^  clin.  et  prat.  des  malad,  des    enfants.    ?*^ 


1)  Von  noXiof,  grau.  Charcot  gebraucht  dafür  den  Namen  Tephromye- 
litis  {Tt(pQofj  aschgrau)  und  Yulpian  hat  neuerdings  überflüssiger  Weise  noch 
eine  dritte  vollständig  synonyme  Bezeichnung:  Spodomyelitis  geschaffen,  die 
überdiess  dem  Vorwurf  einer  unrichtigen  Ableitung  unterliegt,  denn  cnodos  heiBst 
„Asche'S  speciell  „heisse  Asche*',  während  „aschgrau"  «-  cnoöto^  ist. 
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GeseMehtliehes. 

Als  der  eigentliche  Begründer  der  Lehre  von  der  acuten  Spinal- 
lähmung  bei  Kindern  kann  wohl  nur  Jac.  v.  Heine  angesehen we^ 
den,  welcher  im  Jahre  1840  eine  Monographie  über  die  Krankheit 
schrieb  und  eine  erschöpfende  klinische  Darstellung  derselben,  be- 
sonders mit  Rücksicht  auf  die  Atrophie  und  die  Difformitäten  der 
zweiten  Periode,  gab.  Wohl  waren  schon  vor  ihm  einzelne  FlUe 
beschrieben  worden  (von  Underwood,  1784;  Shaw  1822,  Bad- 
ham  1835  u.  A.),  aber  die  Kenntniss  der  Krankheit  war  nur  eise 
sehr  beschränkte  geblieben  und  ihre  Trennung  von  anderen  Läh- 
mungsformen des  kindlichen  Alters  war  noch  nicht  gesichert. 

An  die  epochemachende  Arbeit  von  Heine  schlössen  sich  zahl- 
reiche Discussionen  an,  eine  Reihe  von  Arbeiten  wurde  in  den 
folgenden  Jahrzehnten  über  die  Krankheit  publicirt  (Rilliet  and 
Barth ez,  Kennedy,  Vogt,  Bierbaum  u.  s.  w.),  unter  welchen 
jedenfalls  die  vielfältigen  und  ausgedehnten  Untersuchungen  von 
Duchenne  (deBoulogne)  einen  hervorragenden  Platz  einnehmen. 
Sie  lieferten  ein  erschöpfendes  klinisches  Bild  der  Krankheit. 

Aber  die  pathologische  Anatomie  derselben  blieb  dunkel  und 
der  Streit  darüber,  ob  es  sich  in  dieser  Krankheit  um  eine  „e«8en- 
tielle",  oder  um  eine  spinale  oder  periphere  Lähmung  handle,  wurde 
mehr  mit  theoretischen  Gründen  als  mit  entscheidenden  Beobachtun- 
gen gefllhrt. 

Heine  selbst  sprach  sich  in  seiner  2.  Auflage  im  Jahre  1860, 
welcher  ein  bedeutend  vergrössertes  Beobachtungsmaterial  zu  Grunde 
liegt,  mit  aller  Entschiedenheit  für  den  spinalen  Sitz  der  Krank- 
heit aus,  welche  seitdem  auch  allgemein  als  „spinale  Kinderläh- 
mung" bezeichnet  wurde ;  er  vermuthete  mit  grosser  Wahrscheinlich- 
keit eine  Alteration  der  grauen  Substanz.  Ebenso  hatte  Duchenne, 
z.  Th.  aus  anderen  Gründen  als  Heine,  den  spinalen  Ursprung  der 
Krankheit  für  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich  erklärt.  Aber  e« 
gab  damals  noch  keine  entscheidenden  Sectionsbefunde  für  diese 
Ansicht. 

Dieselben  blieben  auch  noch  einige  Zeit  aus  und  konnten  auch, 
wie  wir  jetzt  wissen,  überhaupt  erst  dann  erhoben  werden,  nachdem 
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eine  bessere  Methode  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  R.-M. 
sieh  allgemeinen  Eingang  yerschafFt  hatte. 

In  dem  Anfang  des  vorigen  Jahrzehnts  beschränkten  sich  des- 
^b  auch  die  Arbeiten  über  die  Krankheit  fast  nur  auf  klinische 
Untersuchungen ;  die  dazu  gehörigen  Fälle  wurden  genauer  präcisirt 
md  abgegrenzt,  zahlreiche  Einzelheiten  genauer  untersucht  u.  s.  w. 

Cornil  (1863)  erkannte  zuerst  deutliche  Veränderungen  im  R.-M. 
elbst  bei  der  Krankheit;  aber  erst  Pr^vost  und  Vulpian  (1865) 
lachten  die  entscheidende  Beobachtung,  dass  die  anatomische  Läsion 
liren  wesentlichen  Sitz  in  den  grauen  Vordersäulen  habe ;  die  Beob- 
chtnng  von  LockhartClarke  (1868)  bestätigte  dies.  Mit  einem 
ehr  genau  untersuchten  Fall  von  Charcot  und  Joff  roy  (1870)  be- 
;iimt  dann  eine  Reihe  von  Beobachtungen,  welche  mit  vollkommener 
/Onstanz  in  allen  Fällen  von  spinaler  Kinderlähmung  eine  Erkran- 
Lnng  des  R.-M.  und  zwar  vorwiegend  der  vorderen  grauen  Säulen 
lachgewiesen  haben.  Die  Fälle  von  Parrot  und  Joffroj,  Roger 
md  Damaschino,  Roth,  Leyden,  F.  Schnitze,  Vulpian, 
(V.  Müller,  D^jerine  u.  s.  w.  haben  das  über  jeden  Zweifel  fest- 
stellt und  es  ist  in  den  letzten  Jahren  kein  Sectionsbefund  gemacht 
worden,  in  welchem  eine  solche  Läsion  gefehlt  hätte.  Allerdings 
iSt  eine  vollkommene  Einigkeit  über  die  Bedeutung  und  Qenfese  des 
Processes  noch  nicht  gewonnen,  einige  anscheinend  abweichende  Be- 
funde sind  erhoben  worden,  aber  so  viel  ist  jedenfalls  ttber  jeden 
Zweifel  fest  gestellt,  dass  es  sich  bei  der  Krankheit  um  eine  acute 
Läsion  des  R.-M.,  vorwiegend  und  hauptsächlich  der  grauen  Vorder- 
Aulen  desselben  handelt. 

Fast  noch  später  als  zur  Ermittlung  der  anatomischen  Grundlage 
les  Leidens  gelangte  man  zur  Erkenntniss,  dass  die  Elrankheit  nicht 
ausschliesslich  auf  das  frühe  Kindesalter  beschränkt  sei,  sondern  dass 
ne  auch  im  späteren  Kindesalter  und  bei  Erwachsenen  in  ganz  der- 
selben typischen  Form  vorkomme.  Es  war  Mor.  Meyer,  welcher 
raerst  auf  diese  Thatsache  hinwies,  die  auch  von  Duchenne  durch 
3ine  Reihe  von  Fällen  belegt  wurde;  nach  diesen  haben  sich  in 
leuester  Zeit  die  Arbeiten  gehäuft,  welche  das  Vorkommen  der  acuten 
atrophischen  Spinallähmung  auch  beim  Erwachsenen  bestätigen  (Hal- 
iopeau,  Gombault,  Bernhardt,  Frey,  Charcot,  Seguin, 
Erb,  Weiss,  F.  Schnitze  u.  s.  w.). 

Freilich  sind  dabei  auch  manche  Fälle  mit  untergelaufen,  über 
leren  Zusammengehörigkeit  mit  der  Poliomyelitis  anterior  acuta 
Zweifel  erlaubt  sind,  und  eine  etwas  grössere  Präcision  der  klini- 
schen Diagnose  würde  gerade  bei  dieser  Krankheitsgruppe  wesent- 
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lieh  zur  Klärung  unserer  Anschauungen  beitragen.    Die  Abgrenziim^^ 
dieser  Erankheitsform  bei  Erwachsenen  von  anderen  spinalen  Bl^_ 
krankungsformen,  besonders  von  der  Paraljsis  ascendens  acuta,  r  ^i;>jj 
der  Myelitis  centralis  acuta,  von  der  Hämatomyelitis  u.  s.  w.  wXrrf 
sich  erst  durch  weitere,  kritische  Beobachtungen  aUmälig  vollzieli« 

Begriffsbestimmungr* 

Die  Krankheit  ist  klinisch  ausserordentlich  scharf  charakteri- 
sirt:  Plötzlicher,  meist  fieberhafter  Beginn,  mit  schweren  Cerebraler- 
scheinungen  (Betäubung,  Coma,  Delirien,  allgemeine  Convulsioneo); 
sehr  rasch  sich  entwickelnde  und  complete  Lähmung  mit  vollkom- 
mener Schlaffheit  der  Muskeln,  von  sehr  verschiedener  Verbreitong 
ttber  Rumpf  und  Extremitäten,  am  häufigsten  in  paraplegischer  Form; 
Fehlen  aller  schwereren  Sensibilitätsstörung,  Fehlen  der  Sphincteren- 
lähmung  und  des  Decubitus. 

Rasche  Besserung  des  Allgemeinbefindens;  nicht  progressiver 
Charakter  der  Lähmung,  vielmehr  allmälige  Besserung  derselben, 
aber  nur  ungleichmässige  Restitution  der  Bewegungen,  welche  vm 
Theil  fttr  immer  verloren  bleiben ;  in  einem  Theil  der  Muskehi  hoch- 
gradige und  rapide  fortschreitende  Atrophie  mit  Entartungsreaction: 
Zurückbleiben  des  Knochenwachsthums,  Kälte  und  Cyanose  der  Ex- 
tremitäten. Im  weiteren  Verlauf  erhebliche  Difformitäten  der  Glieder 
und  des  Rumpfes  (Klumpfttsse,  Wirbelsäulenkrttmmungen ,  paraly- 
tische Contracturen  u.  s.  w.).  Allgemeinbefinden  vortrefflich,  trotz 
der  fast  immer  zurückbleibenden  dauernden  Defecte  in  der  motori- 
schen Sphäre. 

Die  Krankheit  kommt  in  allen  Lebensaltern  vor;  weitaus  am 
häufigsten  jedoch  bei  Kindern  zwischen  dem  1.  und  4.  Lebensjahr. 
Es  kommen  ausserordentlich  verschiedene  Gradabstufungen  der  Krank- 
heit vor. 

Sie  ist  anatomisch,  wenn  auch  noch  nicht  ganz  sicher  Wr 
alle  Fälle,  so  doch  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  aufzufassen  als 
eine  acute  Myelitis  der  grauen  Vordersäulen,  welche  mehr 
oder  weniger  über  den  grössten  Theil  von  deren  Länge  verbreitet 
sein  kann,  ihre  schwersten  Localisationen  jedoch  mit  Vorliebe  in  der 
Lenden-  und  Cervicalanschwellung  macht. 

Aetiolo^ie  und  Pathogrenese. 

Eine  auffallende  Prädisposition  fttr  die  Krankheit  besteht 
unzweifelhaft  im  kindlichen  Lebensalter;  weitaus  am  häufigsten 
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"^^en  kleine  Kinder  im  Alter  zmschen  1  und  4  Jahren  von  ihr 
"^'^len.  Duchenne  fils  berichtet  sogar  von  einem  Falle  bei  einem 
^wöXftägigen  und  einem  bei  einem  einmonatlichen  Kinde  und  die 
^M  der  Erkrankungen  nimmt  in  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Le- 
'^^Bjahres  zu. 

Man  hat  diese  Disposition  des  kindlichen  Alters  in  verschiedener 
^eige  zu  erklären  gesucht.  Am  wenigsten  befriedigend  ist  wohl  die 
Annahme,  dass  der  physiologische  Zustand  des  Centralnervensystems 
^i  so  jungen  Kindern  an  sich  schon  eine  grössere  Reizbarkeit  und 
^krankungsfähigkeit  desselben  bedinge.  —  C.  Lange  glaubt,  dass 
Öle  in  diesem  Lebensalter  beginnende  Uebung  der  willkürlichen  Be- 
'Wegungen,  besonders  des  Gehens,  nicht  selten  eine  Ueberanstrengung 
des  R.-M.  herbeiführe  und  so  die  Erkrankungsfähigkeit  desselben  be- 
dinge. —  Am  häufigsten  aber  hat  man  die  Dentition  mit  dieser 
Thatsache  in  Verbindung  gebracht  und  Heine  hat  besonders  in 
seinen  Beobachtungen  die  nicht  selten  vorkommenden  Symptome  der 
Dentitio  dif&cilis  betont.  Immerhin  mag  es  zweifelhaft  sein,  ob  die 
Störungen,  welche  so  häufig  mit  der  Zahnbildung  verbunden  sind, 
gerade  die  Prädisposition  zu  der  Rttckenmarkserkrankung  setzen. 
Es  wäre  ebenso  gut  denkbar,  dass  bei  schon  vorhandener  Dispo- 
sition die  Dentition  nur  als  Gelegenheitsursache  wirkt  und  so  die 
Krankheit  hervorruft.  Jedenfalls  müsste  wohl,  wenn  die  Dentition 
wirklich  in  einem  nahen  Causalverhältniss  zur  spinalen  Kinderläh- 
mung stünde,  die  Krankheit  noch  viel  häufiger  sein,  als  sie  es  wirk- 
lich ist. 

Gegen  einen  so  nahen  Zusammenhang  spricht  auch  die  jetzt  ge- 
nügend festgestellte  Thatsache,  dass  die  ELrankheit  auch  im  spä- 
eren  Lebensalter  vorkommen  kann.  In  der  That  hat  man  sie 
n  allen  Lebensaltem  bis  ins  6.  Decennium  hinein  beobachtet,  wenn 
tnch  allerdings  in  viel  geringerer  Häufigkeit  als  im  Kindesalter. 

Das  Geschlecht  scheint  gar  keinen  Einfluss  auf  die  Disposition 
m  der  Krankheit  zu  üben;  die  Zahl  der  Erkrankungen  vertheilt  sich 
n  nahezu  gleicher  Weise  auf  beide  Geschlechter. 

Dagegen  scheint  nach  Wharton  Sinkler  ein  Einfluss  der 
Fabreszeiten  unverkennbar.  Unter  57  Fällen,  welche  dieser  Beob- 
Sicbter  gesammelt  hat,  sind  nicht  weniger  als  47  in  der  Zeit  von  Mai 
bis  September  entstanden.  Sinkler  schiebt  diese  gesteigerte  Dis- 
position während  der  Sommermonate  der  warmen  Witterung  zu. 

Von  hereditären  Einflüssen,  von  neuropathischer  Belastung 
ist  in  den  meisten  Fällen  gar  nichts  nachzuweisen.  Duchenne  gibt 
sogar  an,   niemals   zwei  Fälle  in  derselben  Familie  beobachtet  zu 
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haben.  Aber  Hammond  erwähnt  das  Vorkommen  bei  zwei  ftrfl 
dem  und  Mor.  Meyer  sah  die  Krankheit  bei  Zwillingsbrttdern  g^eicii 
zeitig  nach  Masern  auftreten.  Duchenne  fils  erwähnt  einen  Pa] 
bei  einem  Kinde,  dessen  Vater  späterhin  an  Tabes  erkrankte,  hftl; 
dies  aber  für  ein  zurälliges  Zusammentreffen.  Ich  habe  einen  ahn- 
liehen  Fall  gesehen. 

Auch  die  im  Kindesalter  häufigen  Dyskrasien  (BhachitiSy  Sero- 
phulose  j  Syphilis)  scheinen  keine  nachweisbare  Rolle  bei  der  Ent- 
stehung  des  Leidens  zu  spielen.    Heine  spricht  sich  in  dieser  Be- 
ziehung sehr  bestinmit  aus.    Es  werden  im  Gegentheil  gerade  blfl- 
hende,  robuste  und  kräftige  Kinder  am  häufigsten  von  der  Ejrankheit 
befallen. 

Ebenso  dürftig  wie  über  die  prädisponirenden  sind  unsere  Kennt- 
nisse über  die  Gelegenheitsursachen  der  acuten  SpinallähmoDg. 
In  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  lässt  sich  nicht  die  geringste  Ur- 
sache nachweisen ;  mitten  im  blühendsten  Wohlsein  werden  die  Kinder 
oft  von  der  Krankheit  befallen  und  vergebens  mühen  sich  Eltern  und 
Arzt  ab;  irgend  eine  Veranlassung  dafür  zu  finden. 

In  einer  Minderzahl  der  Fälle  lässt  sich  eine  evidente  Erkäl- 
tung als  Ursache  nachweisen;  bei  Kindern  sowohl  wie  bei  Erwach- 
senen ist  dies  wiederholt  in  unzweifelhafter  Weise  constatirt  worden. 
In  dem  Falle  von  Miles  trat  das  Leiden  unmittelbar  nach  einem 
kalten  Bade  ein,  welches  der  Kranke  nach  lebhaft;er  geschlechtlieher 
Aufregung  schwitzend  genommen  hatte. 

Für  andere  Fälle  —  und  sie  sind  ziemlich  häufig  —  lässt  sich 
keine  andere  Ursache,  als  die  normale  oder  erschwerte  Dentition 
nachweisen.  „Zahnreiz"  ist  ja  von  jeher  ein  beliebtes  Erklärangs- 
mittel  für  alle  möglichen,  besonders  nervösen  Störungen  des  Kindes- 
alters gewesen.  Immerhin  ist  es  denkbar,  dass  die  unzweifelhÄÖ 
damit  häufig  verbundenen  circulatorischen  und  nervösen  Störungen 
in  einem  prädisponirten  R.-M.  die  Krankheit  auslösen  können. 

Traumatische  Einwirkungen  verschiedener  Art  hat  man 
wiederholt  als  Ursache  beschuldigt;  mit  welchem  Rechte,  wird  sich 
schwer  mit  Sicherheit  entscheiden  lassen. 

Unzweifelhaft  aber  hängt  der  Ausbruch  des  Leidens  nicht  selten 
mit  acuten  Krankheiten  zusammen:  bei  Kindern  hat  man  wieder- 
holt während  des  Bestehens  oder  bald  nach  dem  Ablauf  von  Masern, 
Scharlach,  Variolois,  Typhus,  Intermittens  u.  s.  w.  das  ganze  Syni- 
ptomenbild  der  acuten  Spinalparalyse  auftreten  sehen.  Und  ancb 
bei  Erwachsenen  hat  man  wiederholt  nach  denselben  Erkranknngs- 
formen,   nach  schweren  Puerperalerkrankungen  ganz  ähnliche  Er- 
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^^^^UDgen  auftreten  sehen.  Man  mag  über  die  Berechtigung,  diese 
'^teren  mit  den  spontan  entstandenen  Formen  der  Poliomyelitis 
"^^T.  acuta  zusammenzustellen,  streiten:  zweifellos  aber  erscheint, 
^^B  es  sich  jedenfalls  um  dieselbe  Localisation  der  Erkrankung  und 
^^^list  wahrscheinlich  auch  um  einen  sehr  ähnlichen  anatomischen 
^^Ocess  bei  diesen  bestimmten  „Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten'' 
^^^delt.  Erst  die  Zukunft  wird  darüber  eine  Entscheidung  bringen 
'^^Unen. 

Pathologisehe  Anatomie. 

Trotz  der  zahlreichen  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  kann 
die  pathologische  Anatomie  der  acuten  Spinallähmung  nur  erst  unvoll- 
ständig gegeben  werden.  Es  darf  wohl  als  eine  nicht  abzuweisende 
Forderung  aufgestellt  werden,  dass  zunächst  nur  klinisch  wohl- 
ßharakterisirte  und  genau  verfolgte  Fälle  zu  entscheiden- 
ien  anatomischen  Beobachtungen  verwendet  werden.  Diesem  Postulat 
^nttgen  viele  der  bis  jetzt  beschriebenen  Fälle  nicht  in  hinreichen- 
dem Maasse.  Man  hat  sich  vielfach  begnügt,  mit  dem  Nachweis, 
kas  eine  Lähmung  in  der  Kindheit  entstanden  sei,  ohne  auf  die  ge- 
lauere  Anfangsgeschichte  des  Leidens  Rücksicht  zu  nehmen;  man 
lat  die  Veränderungen  an  Muskeln,  Knochen  und  Nerven,  welche 
lotorisch  die  Residuen  sehr  verschiedenartiger  Processe  am  Nerven- 
lystem  sein  können,  einfach  als  die  Folgen  einer  „spinalen  Kinder- 
ähmong''  acceptirt  und  ist  so  wahrscheinlich  zum  Nachweis  ver- 
chiedenartiger,  anatomisch  nicht  gleichwerthiger  Processe  gekommen. 
Verm  man  sieht,  zu  welchen  diagnostischen  Kühnheiten  der  Wunsch, 
lene  Beobachtungen  einer  seltenen  Krankheitsform  zu  publiciren, 
aanche  Autoren  verleitet,  wird  man  um  so  mehr  an  dem  oben  aus- 
-eaprochenen  Postulat  festhalten. 

In  zweiter  Linie  darf  verlangt  werden,  dass  zunächst  nur  mög- 
ichst  frische  Fälle  untersucht  und  nur  auf  solche  eine  entschei- 
lende  Meinung  über  das  eigentliche  Wesen  des  Processes  begründet 
verde.  Fälle,  welche  20  bis  60  Jahre  nach  dem  Ablauf  der  frischen 
Erkrankung  untersucht  wurden,  können  doch  unmöglich  sichere  und 
entscheidende  Anhaltspunkte  für  die  Beurtheilung  dieser  Erkrankung 
;eben.  Dass  auch  diesem  Postulate  bisher  nur  sehr  wenig  genügt 
vurde,  lehrt  die  Literatur.  Die  früheste  anatomische  Untersuchung, 
lie  bis  jetzt  vorliegt  (Roger  und  Damaschino),  wurde  2  Monate 
lach  Beginn  der  Erkrankung  angestellt. 

Nur  mit  strenger  Berücksichtigung  dieser  Postulate  und  bei  ernster 
iritik  der  Beobachtungen  wird  man  meiner  Ueberzeugung  nach  all- 
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mälig  dahin  gelangen,  die  wesentlichen  anatomischen  Veiiide^ 
rnngen  dieser  ELrankheit  kennen  und  sie  von  den  nnwesentUchea  mi^l 
zufälligen  trennen  zu  lernen.  Es  ist  wohl  kanm  anders  möglich,  all» 
dass  einem  so  scharf  und  wohl  charakterisirten  klinischen  Krankheit»-- 
bilde  auch  eine  einheitliche  anatomische  Verändenmg  zu  Grande  Ueg^ 

Ans  den  bis  jetzt  vorliegenden   anatomischen  Untersnchimgeim 
scheint  wenigstens  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  hervorziigeheii.^ 
dass  diese  wesentliche  anatomische  Veränderung  eine  mehr  odeir* 
weniger   diffuse,   acute   Myelitis   der   vorderen   graue 
Substanz  ist,   welche  in  der  Lumbal-  und  Cervicalan 
Schwellung  ihre  grösste  Intensität  erreicht  und  nur  i 
diesen  in  der  Regel  dauernde  und   nicht  restitnirbar 
Veränderungen  hinterlässt.    Eine  massige  Weiterverbreitim^^ 
des  Processes  sowohl  in  der  grauen  Substanz,  wie  auf  die  bentch 
harten  weissen  (Vorderseiten-)  Stränge  ist  in  vielen  Fällen  naehzn 
weisen,  aber  wahrscheinlich  nur  secundär  und  nicht  wesentlich. 

Die  Befunde,  welche  diese  Ansicht  begründen,  müssen  in  zwei 
Grappen  getheilt  werden,  in  solche,  welche  kürzere  Zeit  (2 — 20  M 
nate)  nach  dem  Beginn  der  £j*ankheit,  und  in  solche,  welche  seh 
lange  Zeit  (17 — 61  Jahre)  nach  deren  Beginn  erhoben  wurden.   Lei 
der  fehlen  gerade  Untersuchungen  über  die  allerfrühesten  Stadien- 
der  Krankheit  (die  ersten  Tage  und  Wochen)  noch  vollständig. 

Die  Beobachtungen  aus  der  früheren  Zeit  der  Krankheit 
(Roger  und  Damaschino,  Roth,  Leyden  Fall  2,  Parrot  und. 
Joffroy,  wahrscheinlich  auch  der  von  RineckerO  sehr  kurz  er- 
wähnte Fall,  den  v.  Recklinghausen  untersuchte)  lehren,  dass- 
manchmal  makroskopisch  am  R.-M.  so  gut  wie  nichts  Abnormes- 
gefunden  werden  konnte;  manchmal  constatirte  man  eine  grössere 
Derbheit  der  Rückenmarkssubstanz  in  der  Höhe  der  Anschwellungen^ 
eine  unbedeutende  Verschmächtigung  des  R.-M.  besonders  auf  Kosten 
der  Vorderseitenstränge ;  die  Querschnittszeichnung  etwas  undeutlich^ 
die  vordere  graue  Substanz  mehr  oder  weniger  verfärbt,  weisslicb 
oder  mehr  röthlich,  manchmal  zerfliessend ,  weich;  manchmal  aacli 
eine  Abnahme  des  Volums  der  grauen  Vordersäulen  nachweisbar. 
Die  vorderen  Wurzeln  —  den  Haupterkrankungsherden  entsprechenci 
—  grau,  durchscheinend,  atrophisch.    An  den  Spinalhäuten  gewöhn- 
lich nichts  abnormes. 

Erst  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt  über  Sitz, 
Art  und  Ausdehnung  der  Veränderungen  Genaueres.    Die  Hauptsache 

I)  Jahrb.  d.  Kinderheilk.  [<^:\.    N.  Folge  V.  S.  11»*. 
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findet  sicli  in  der  grauen  Substanz  der  Vordersäulen  und  zwar  eine 
ziemlieh  diffuse  Läsion  mit  herdweise  grösserer  Inten- 
sität  in.  den  Anschwellungen,  besonders  der  Lumbalansch wellung. 
Hier  findet  sich  meist  beiderseits,  manchmal  nur  auf  einer  Seite,  ein 
mehr  oder  weniger  langgestreckter  (10  —  30  Mm.  und  mehr  langer) 
Herd    in^    der  grauen  Vordersäule;   bald  mehr  im 
GentraTTK  ^  bald  mehr  nach  vom  in  derselben  ge- 
legen, mehr  oder  weniger  scharf  von  der  Umgebung 
abgegT^ji2t.    Eben  solche  Herde  finden  sich  häufig 
auch    ixi  der  Cervicalanschwellung,  seltener  an  an- 
dern   Stellen,  im  Dorsaltheil  oder  oberen  Halstheil 
des   It.-M.  —  Diese  Herde   stellen  sich   dar  als 
Bolca^   von  entzündlicher  Erweichung:  ihre 
Substjijjjj  ist  brüchig,  weich,  von  zahlreichen  Köm- 
cneu^ellen  0  durchsetzt;  die  genauere  Untersuchung 
lässt    Kern-  und  Bindegewebsvermehrung,  Erweite- 
^^S   und  stärkere  Füllung  der  Gefässe  erkennen; 
^^    auffallendsten  aber  ist  der  mehr  oder  weniger 
^Iständige  Schwund  der  grossen  multi- 
^^*»ren  Ganglienzellen;  die  übrig  gebliebe- 
^    sind  zum  Theil  in  allen  Stadien  der  Degene- 
^^on  und  Atrophie  zu  sehen,  zum  Theil  aber  auch 
^^'^z  wohl  erhalten  und  eine  regelmässige  Locali- 
^^'^ion    auf  bestimmte   Ganglienzellengruppen   der 


M 


Fig.  1«. 

Localisation  derErkran- 
knnffsherde  in  dengntaen 
Vordersftulen    der    Len- 


Ordersäulen  konnte  bisher  nicht  constatirt  werden, 
'^tich  die  Nervenfasern  und  Axencylinder 
^ind  in  dem  Herde  total  geschwunden.   Inder 
Nächsten  Umgebung  der  Herde  ist  häufig  die  Kem- 
^>ermehrung  ganz  besonders  auffallend,  wie  wenn  l^jJfrljIhrigeS'KiJde^ 
eine  Art  von  Abkapselung  sich   da  vorbereitete.  dlr^^EAwnk^'ng.^'^^S 
Die  Vordersäule  erscheint  im  Ganzen  verkleinert  Äroin  kfeinJieMn 
und  geschwunden.  \Vi^Zl^T^. 

Diese  Herde  setzen  sich  mit  kleinen  Verlange-  «^^fj,t^.  ''NÄ^th.'" 
mngen  auch  manchmal  nach  hinten  oder  den  Sei- 
ten hin  fort.    In  ihrer  Umgebung  kann  das  Gewebe  mehr  oder  we- 
niger vollständig  oder  annähernd  normal  sein,  mit  wohlerhaltenen 
Ganglienzellen.    Gewöhnlieh  aber  sind  durch  einen  grösseren  oder 

1)  In  dem  Falle  von  Leyden  fehlten  die  KörnchenzeUen ;  statt  ihrer  waren 
zahlreiche  grosse,  blasige,  kernhaltige,  cndothelartige  Zellen  in  der  grauen  Sub- 
stanz theils  in  dichter  Anhäufung,  theils  mehr  zerstreut  nachweisbar,  die  viel- 
leicht von  ähnUcher  Bedeutung  für  den  Process  sind,  wie  die  KörnchenzeUen. 


0S2    Erb,  Krankheiten  des  Bückenmarks  selbst.   15.  Poliomyditifl  toter. 

geringeren  Theil  der  grauen  Substanz,  meist  durch  den  ganzen  Dor- 
saltheil,  noch  geringere,  mehr  diffuse  Veränderungen  nacli- 
weisbar:  einzelne  Körnchenzellen  durch  das  Gewebe  zergtreut,  Kera&- 

Vermehrung,  Gefässerweiterung,  Schwund  einzelner  Ganglienzdlea 

Die  Figur  auf  Seite  681  gibt  ein  anschauliches  Bild  von  der  LoeaLi  - 
sation  und  Verbreitung  der  Herde  in  der  Lendenanschwellung  luur 
Roth. 

An  den  Vorderseitensträngen  ist  in  diesem  Stadium 
wohnlich  noch  nicht  viel  zu  sehen ;  doch  wurde  wiederholt  ihre  Ve: 
schmälerung  und  eine  leichte  Sklerose  constatirt:   Verdickung  di 
Trabekeln,   Atrophie   einzelner  Nervenfasern   (Joffroy,   Dami 
schino),  einzelne  Kömchenzellen  oder  Ley  den 'sehe  Zellen  im 
webe  vorhanden;  jedenfalls  aber  keine  sehr  hochgradigen  Verändi 
rungen. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  verschmälert,  atrophisch  \m 
bieten  mikroskopisch  die  Merkmale  der  degenerativen  Atrophie 

In  den  Beobachtungen  aus  späterer  Zeit  (es  liegen  solch 
vom  17.— 61.  Jahre  nach  Entstehung  der  Krankheit  vor,  von  Co 
nil,  Pr6vo8t,  Vulpian,  Lockhart  Clarke,  Charcot  et  JofI 
roy,  Petitfils  und  Pierret,  Leyden  Fallt  und  3,  Gombault 
D6jerine,  F.  Schnitze  u.  A.)  gestaltet  sich  das  Bild  natürlicl 
wesentlich  anders. 

Schon  makroskopi.sch  tritt  jetzt  die  Atrophie  und  SchrumpfoDgü 
bestimmter  Bttckenmarksabschnitte  viel  deutlicher  zu  Tage  und  zwaK^  ^ 
fällt  besonders  die  Verschmächtigung  der  Vorderseitenstränge  unc::^ 
die  Schrumpfung  der  Vordersäulen  auf.  Dieselben  sind  nach  ver-  ^^ 
schiedenen  Richtungen  hin  reducirt,  unregelmässig,  verschmälert  unci^ 
geschrumpft,  so  dass  die  ganze  Form  des  Rückenmarksquerschnitts^^ 
ebensowohl  wie  die  Zeichnung  desselben  verändert  erscheint; 
tritt  besonders  deutlich  hervor,  wem  die  Läsion  auf  eine  Seite  Ik?- 
schränkt  ist  (s.  Fig.  17).  Die  Vorderseitenstränge  erscheinen  häufi{ 
etwas  grau,  durchscheinend;  die  Hinterstränge  dagegen  vollkommei^^ 
normal.  Die  vorderen  Wurzeln  sind  hochgradig  atrophisch  und  grair^ 
degenerirt. 

Auf  den  frischen  Querschnitten  ist  ausser  der  Formveränderunj 
häufig  nicht  viel  abnormes  zu  sehen ;  nach  der  Erhärtung  treten  abei 
meist  die  hauptsächlich  degenerirten  Herde  deutlicher  hervor. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fallen  zunächs't 
die  circumscripten  Herde  ins  Auge,  welche  in  der  Lumbal-  und  Cer^ 
vicalanschwellung   in   verschiedener  Zahl   und   Ausbreitung  in  den 
Vordersäulen  auftreten  können.   Dazu  findet  sich  aber  in  den  meisten 
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Fällen  ancb  noch  eiae  mehr  (Hier  weniger  diCfnae  VertoderuDg  in 
der  sraaen  Sobstanz  und  hochgradigere  VeriLndeniDgen  ia  den  weis- 
KD  Strilngen. 

XMe  Vordereänlen  Bind  stark  atrophisch  und  geschrumpft ;  in  den 
Herden,  welche  sie  enthalten,  findet  sich  ein  keroreicbes,  mehr  oder 
Veniger  derbes,  feinfaseriges  Bindegewebe,  dessen  Keroreichthum 


a  äcliDill  daroh  ditLsDdenuuoliiFOli 

dia  CarriuUiuKliireUuDg;  linke  v/r^raiil«  und  TorfarHiitaiutr>n>  Hlir°iUrk°se- 
HhrnmpR,  oliM  OmfireDiellso.    HinterstriDge  und  lüntsrauKn  tu  beidan  Schnit- 
tes nomiL     N.dh  ChMri;ol  Bl  JDffruy. 

liicht  selten  gerade  in  der  peripheren  Grenzzone  auffallend  hervor- 
tritt; Verdickung  nnd  Erweiterung,  wohl  auch  Vermehrung  der  Ge- 
flUse  lassen  sich  nachweisen ;  KKmchenzellen  pflegen  zu  fehlen,  aber 
eolossale  Mengen  von  Corpora  amylac.  vorhanden  zu  sein;  auch  Pig- 
ment n.  B.  w.  —  In  den  Herden  sind  die  Ganglienzellen  und  alle 
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aervösen  Fasern  mehr  oder  weniger  vollständig  geschwnndeiL    «..^i^ 
etwa  restirenden  Ganglienzellen  befinden  sich  in  allen  Stadien  ^«^ 
degenerativen  Atrophie ,  Pigmententartung,  Schrnmpfiing.    WoU^i-. 
haltene  Ganglienzellen  werden  nnr  ausserhalb  der  Herde  gefimdeo. 
—  Die  Clarke'schen  Säulen  hat  man  meist  intact,  in  zwei  FUleo 
aber  ebenfalls  ergriffen  und  ihre  Zellen  zerstl$rt  gefunden. 

In  den  übrigen  Abschnitten  der  grauen  Vordersänlen,  im  Dorgaj. 
theil  u.  s.  w.,  finden  sieh  die  Ganglienzellen  spärlicher  als  norma/, 
das  Bindegewebe  vermehrt,  mit  grosserem  Eemreichthnm,  mit  tabl- 
reichen  Corpor.  amylacea. 

In  den  Vorderseitensträngen  constatirt  man  mehr  oder  weniger 
hochgradige  Sklerose :  Verdickung  und  Vermehrung  der  Oliabälkcheo, 
mit  oder  ohne-  ausgesprochene  Atrophie  der  Nervenfasern.  Diese 
Sklerose  kann  von  sehr  verschiedener  Ausdehnung  sein:  bald  istiie 
nur  auf  die  nächste  Umgebung  der  grauen  Vordersänlen  beschrtnkt, 
bald  mehr  diffus  über  die  gnnzen  Vorderseitenstränge  besonders  tnck 
auf  die  hinteren  Abschnitte  der  Seitenstränge  verbreitet.  Gewöhnlieb 
steht  sie  in  den  nilchsten  Beziehungen  zu  den  vorwiegend  erkrankten 
Theilen  der  Vordersäulen. 

Die  vorderen  Wurzelbttndel  innerhalb  der  Vorderseitenstrilnge  so- 
wohl wie  die  vorderen  Wurzeln  selbst  zeigen  das  ausgesprochene  Bfl4 
der  degenerativen  Atropliie. 

Dass  genau  dieselben  anatomischen  VerXnderungen  auch  bei  ^ 
acuten  atrophischen  Spinallähmung  der  Erwachsenen  vorbanden  iß^^ 
kann  nicht  bezweifelt  werden.     Abgesehen  von   der  Beobachtung  "^^ 
Gombault,    welche   von   einer  allzuscharfen   Kritik  nicht  als  vo^*' 
wichtig  angesehen  werden  wollte,  wird  dies  durch  eine  demnächst   ^^ 
publicirende   Beobachtung   von  F.  Schnitze  vollkommen   sicher    B^' 
stellt.     In  diesem  Falle  waren  die   royelitischen  Herde  in  den  gr»*^^ 
VordersÄulen  in  exquisitester  Weise  vorhanden. 

Wenn  man  alle  diese  Befunde  ttbersielit,  so  stellt  sieh  denn  d^^^ 
eigentlich  eine  p:r«ssere  Einheitlichkeit  heraus,  als  man  wohl  auf  cS^ 
ersten  Blick  hätte  erwarten  kennen.     Eine  höchst  wünschenswert'^ 
Ergänzung  wlirden  dazu  aber  Fälle  aus  den  ersten  Tagen  und 
chen  der  Krankheit  bilden.    Aber  auch  ohne  diese  erscheint  ä(p* 
schon  Ko  viel  sielier,   dass  es  sicli  im  Wesentlichen  um   einen  ac 
entzündlichen  Procoss  in  den  grauen  Vordersäulen  handelt;  ob 
selbe  nichts  anderes  als  eine  gewöhnliche  acute  Myelitis  ist,  od^ 
ob  er  sich  vielkMcht  durcli   gewisse   specifische  Eigenthttmlichkeiter^ 
auszeichnet,   wissen  wir  nf»ch  nicht.     Dieser  Process  ist  mehr  oder' 
weniger  diffus  til)er  den  grössten  Theil  der  grauen  Vordersäulen  ver^ 
breitet,  erreicht  al)er  an  einz^nen  Prädilectionsstellen  —  in  der  Lum- 
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*^"^  Und  Cervicalanschwellung  —  seine  grösste  Intensität  und  pro- 
*^^iit  daselbst  deutliche  Erweichungsherde.  In  diesen  ist  neben  den 
^^tlndlichen  Veränderungen  des  Gliagewebes  die  auffallendste  und 
l^^dezu  constante  Veränderung  die  völlige  Zerstörung  und  der 
*^A^wund  der  nervösen  Elemente ,  besonders  der  multipolaren  Gan- 
KU^nzellen. 

Dieser  Process  geht  bald  in  ein  chronisches  Stadium  über ;  nach- 
^^m  er  an  einzelnen  Stellen  vollkommen  rückgängig  geworden,  führt 
^^  in  den  Haupterkrankungsherden  allmälig  zur  narbigen  Bindege- 
websbildung, ohne  dass  eine  Restitution  der  nervösen  Elemente  statt- 
findet. Im  weiteren  Verlauf  werden,  wahrscheinlich  meist  nur  in 
secandärer  Weise,  die  Vorderseitenstränge  afficirt  und  zeigen  höhere 
oder  geringere  Grade  von  Sklerose;  hat  sich  der  Process  im  kind- 
lichen Alter  entwickelt,  so  bleiben  sie  in  ihrer  Entwicklung  zurück, 
erscheinen  schmal  und  atrophisch  und  bedingen  zusammen  mit  der 
durch  die  narbige  Retraction  der  Herde  bedingten  Schrumpfung  der 
granen  Vordersäulen  mehr  oder  weniger  erhebliche  Gestaltsverände- 
mngen  des  R.-M.  —  Die  Hintersäulen  und  Hinterstränge  bleiben  von 
dem  Process  fast  immer  vollständig  verschont. 

Wenn  nicht  alle  bis  jetzt  unter  dem  Namen  der  acuten  Spinal- 
lähmung pnblicirten  anatomischen  Befunde  mit  dieser  Darstellung  voll- 
ständig übereinstimmen,  so  liegt  das  gewiss  zum  Theil  an  dem  oben 
schon  betonten  Umstand,  dass  man  mitunter  ganz  heterogene  Erank- 
heitsformen  hier  unterbrachte,  wenn  sie  nur  in  der  Kindheit  zur  Ent- 
wicklung gekommen  und  mit  Hinterlassung  von  Lähmung,  Muskelatro- 
phie, paralytischen  Contracturen  und  allerlei  Difformitäten  abgelaufen 
waren.  Wir  wissen  aber,  dass  verschiedene  Rückenmarkserkrankungen 
(multiple  Sklerose,  Hämatomyelie,  einfache  Myelitis  u.  s.  w.)  falls  sie 
bestimmte  Abschnitte  der  grauen  Substanz  betreffen,  genau  dieselben 
Erscheinungen  machen  und  die  gleichen  Residuen  hinterlassen  können. 
Aber  es  wäre  gewiss  falsch,  alle  diese  Fälle  zur  acuten  Spinallähmung 
rechnen  zu  wollen ;  es  sind  das  andere  Erankheitsformen,  die  zufällig 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  jener  haben.  Bis  auf  Weiteres  möchten 
wir  also  diese  ungewöhnlichen  Befunde  als  nicht  hierhergehörig  be- 
trachten. 

Eine  Frage,  welche  von  den  Autoren  aufgeworfen  und  mit  grosser 
Lebhaftigkeit  discutirt  worden  ist,  kann  unseres  Erachtens  mit  dem 
bis  jetzt  vorliegenden  Material  noch  nicht  entschieden  werden;  die 
Frage  nämlich,  ob  es  sich  ursprünglich  um  eine  sogenannte  paren- 
chymatöse oder  um  eine  interstitielle  Myelitis  handelt.  Charcot 
und  nach  ihm  Joffroy,  Petitfils  u.  A.  haben  nämlich  die  Behaup- 
tung aufgestellt,  dass  die  Läsion  der  grossen  Ganglienzellen  das  Pri- 
märe an  der  Affection  sei,  dass  also  eine  parenchymatöse  Myelitis 
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vorliege;  während  Roger  und  Damaschino,  Roth  a.  A.  aofOnad 
ihrer  Untersnchnngen  an  irischeren  Fällen  eine  interstitielle  Myelitis 
ftlr  das  Primäre  halten  und  die  Atrophie  und  den  Schwund  d^  Gan- 
glienzellen fttr  dadurch  erst  secundär  bedingt  ansehen.  —  L^end  ent- 
scheidende Befunde  liegen  weder  fttr  die  eine  noch  für  die  andere 
Ansicht  unseres  Erachtens  bis  jetzt  vor.  Wir  verzichten  deshalb  inf 
eine  ausftlhrliche  Discussion  dieser  überaus  schwierigen  Frage  um  so 
lieber,  als  die  Sache  in  den  Arbeiten  der  genannten  Autoren  z.  TL 
mit  grosser  Ausführlichkeit  erörtert  ist  und  uns  auch  bis  jetzt  keine 
erhebliche  praktische  Wichtigkeit  zu  haben  scheint,  so  hoch  auch  die 
wissenschaftliche  Bedeutung  der  Frage  anzuschlagen  ist  Es  genflgt 
zu  constatiren,  dass  über  die  Thatsache  einer  acuten  Myelitis  bei  &8t 
allen  Autoren  Uebereinstimmung  herrscht;  so  können  wir  es  getroet 
der  Zukunft  überlassen,  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  parenchy- 
matöse oder  um  interstitielle  Myelitis  handelt;  vielleicht  wird  die 
Sache,  wie  Dujardin-Beaumetz  andeutet,  dahin  entschieden,  dam 
Bindesubstanz  und  Nervengewebe  gleichzeitig  von  dem  irritativen 
Process  ergriflFen  werden. 


Die  vorderenWurzeln  erscheinen  an  den  von  der  Poliomye- 
litis besonders  betroffenen  Rückenmarksabschnitten  immer  sehr  dtinn, 
grau,  durchscheinend,  atrophisch.  Das  Mikroskop  weist  in  denselben 
degenerative  Atrophie  des  grössten  Theils  der  Nervenfasern,  ausge- 
sprochene Wucherung  und  manchmal  fettige  Infiltration  des  intersti- 
tiellen Bindegewebes,  Verdickung  der  Gefässe  u.  s.  w.  nach. 

Die  peripheren  Nerven  sind  noch  nicht  mit  Wünschenswerther 
Genauigkeit  untersucht.  Dass  wenigstens  in  den  motorischen  Fasern 
vieler  derselben  degenerative  Atrophie  bestehen  muss,  geht  schon 
aus  den  Ergebnissen  der  elektrischen  Untersuchung  mit  ziemlicher 
Sicherheit  hervor.  F.  Schultze  fand  in  einem  älteren  Falle  un- 
zweifelhaft bedeutende  Vemiehnmg  des  interstitiellen  Bindegewebes, 
bei  massig  zahlreichen  atrophischen  Fasern.  D  6  j  e  r  i  n  e  constatirte  eben- 
falls Atrophie  der  Nervenfasern,  Bindegewebs-  und  Kemvermehrung. 

Die  Muskeln  zeigen  an  den  gelähmten  Gliedern  immer  die 
hochgradigsten  Veränderungen.  An  einem  und  demselben  Ejranken 
erkennt  man  nebeneinander  schon  makroskopisch  die  allerverschie- 
densten  Grade  und  Stufen  dieser  Veränderung. 

In  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  erseheinen  die  Muskeln 
einfach  abgemagert,  atrophisch,  blass  und  weich;  später  werden  sie 
mehr  grau  oder  blass  röthlichgelb,  theils  von  weisslichen  Bindege- 
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^^Wtlgen,  theils  mehr  von  intensiv  gelben  Zügen  von  Fettgewebe 
^hsetzt,  die  an  Zahl  und  Breite  immer  mehr  zunehmen.  In  den 
Mtteren  Stadien  gewinnen  die  Muskeln  zum  Theil  ein  Aussehen  wie 
"elkes  Laub,  und  werden  schliesslich  vollkommen  durch  Fettgewebe 
isetzt,  das  gerade  wie  Unterhautfettgewebe  aussieht  und  häufig  durch 
in  Volumen  die  Gestalt  und  Masse  des  untergegangenen  Muskels 
ßhr  als  ersetzt.  —  Ein  anderer  Theil  der  Muskeln  schwindet  zu  rein 
adegewebigen y  fibrösen  Strängen,  in  welchen  keine  Entwicklung 
n  Fettgewebe  stattfindet. 

Alle  diese  Veränderungen  kommen  in  sehr  verschiedener  Ver- 
eitang  vor;  regellos  durcheinander  sieht  man  sie  in  den  verschie- 
nen  Muskeln  einer  Extremität  entwickelt,  nicht  selten  kann  man 
einem  einzigen -Muskel  mehrere  Stadien  der  Veränderung  erken- 
n.  Je  älter  der  Process  ist,  desto  mehr  überwiegt  das  Bindege- 
3be  und  Fettgewebe  und  manche  Muskelgruppen  erscheinen  in  alten 
lUen  nur  noch  als  grosse  Fettmassen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  dieser  Veränderungen 
mangelt  leider  noch  einer  streng  systematischen  Durchführung.  Doch 
tht  aus  den  von  verschiedenen  Beobachtern  erhobenen  Befunden  aus 
jn  verschiedensten  Stadien  so  viel  mit  einiger  Sicherheit  hervor, 
188  es  sich  in  der  Hauptsache  handelt  um  die  verschiedenen 
tadien  der  degenerativen  Atrophie  der  Muskeln,  wie 
ir  sie  an  einer  anderen  Stelle  dieses  Werkes  *)  ausführlich  geschil- 
irt  haben;  dass  daneben  auch  in  einzelnen  Muskeln  einfach  atro- 
lische  Zustände  und  einfache  Lipomatose  derselben  vorkommen, 
J98  diese  aber  von  ganz  untergeordneter  Bedeutung  sind. 

In  den  früheren  Stadien  der  Krankheit,  in  den  ersten  Monaten 
td  Jahren,  findet  man  zunächst  eine  hochgradige  Atrophie  und  Ver- 
hmächtigung  der  Muskelfasern ;  in  vielen  derselben  sind  die  Kerne 
heblich  vermehrt,  die  Querstreifung  ist  undeutlich  geworden,  wenn 
ich  immer  noch  erkennbar.  Späterhin  tritt  eine  Trübung  der  Mus- 
^Ifasem,  anfangs  durch  lösliche,  später  durch  Fettmolecüle  auf; 
hliesslich  schwinden  die  Muskelfasern  ganz  oder  zum  grössten  Theil ; 
Dzelne  derselben  aber,  oder  selbst  ganze  Bündelchen  können  in  den 
krankten  Muskeln  lange  Zeit  wohl  erhalten  bleiben. 

Schon  in  den  allerersten  Stadien  stellt  sich  gleichzeitig  damit 
ne  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  ein;  die  Breite  der  Inter- 
itien  nimmt  zu,  sie  erscheinen  hie  und  da  mit  Kemanhäufungen 
füllt,  die  Gefässwandungen  erscheinen  verdickt  und  zellig  infiltrirt. 
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Diese  Bindegewebswucherung  nimmt  mehr  and  mehr  zn,  in  atte 
späteren  Stadien  ist  der  Muskel  von  einem  reichlichen,  derb£ueripi 
kernreichen  Bindegewebe  durchsetzt,  so  dass  man  wohl  von  einer  fita 
liehen  Muskelsklerose  hat  sprechen  können.  Sind  in  einem  sokk 
Muskel  alle  Muskelfasern  endlich  geschwunden,  so  hat  man  schliec 
lieh  nur  noch  einen  derben,  fibrösen  Bindegewebsstrang  vor  sich. 

Früher  oder  später  aber  —  und  es  scheint  dies  gerade  bei  juf^en 
liehen  Individuen  verhältnissmässig  rasch  zu  geschehen  —  konunt 
in  diesem  interstitiellen  Gewebe  zu  reichlicher  Fettablagerang;  gu 
Reihen  von  Fettzellen  treten  zwischen  den  atrophirenden  and  n 
Theil  in  voller  Fettdegeneration  befindlichen  Muskelfasern  auf;  die 
Reihen  vermehren  sich  zunehmend.  Überwuchern  das  ganze  Gewe 
und  schliesslich  erscheint,  nach  dem  Untergang  der  MuskelÜBusem,  d 
ganze  Muskel  durch  Fettgewebe  ersetzt.  Dies  kann  so  weit  geh< 
dass  das  ursprüngliche  Volumen  des  so  entarteten  Muskels  von  di 
Volumen  des  an  seine  Stelle  getretenen  Fettgewebes  erheblich  üb 
holt  wird.  Es  kommt  so  eine  Art  von  Pseudohypertrophie  des  M 
kels  zu  Stande. 

Es  unterliegt  für  mich  nicht  dem  mindesten  Zweifel,  dass  < 
im  Vorstehenden  kurz  charakterisirten  Veränderungen  die  verscl 
denen  und  besonders  die  spätesten  Stadien  der  degenerativen  At 
phie  darstellen,  wie  sie  besonders  bei  schweren  traumatischen  L 
mungen  bekannt  und  genauer  studirt  sind. 

Auch  die  Sehnen  erscheinen  nicht  selten  als  schmale  Bänc 
atrophisch,  dünn,  gedehnt. 

Die  Knochen  sind,  wenn  es  sieh  um  Erkrankungen  im  ki 
liehen  Alter  handelt,  regelmässig  im  Längen-  und  Dickenwachstb 
zurückgeblieben ;  ihre  Epiphyseu  sind  verkümmert,  die  normalen  F 
Sätze  und  Vorsprünge  weniger  entwickelt.  Die  Rindenschicht  ist  i 
dünnt,  brüchig,  biegsam,  die  Marksubstanz  relativ  vermehrt,  ihr  F 
gehalt  ein  reichlicherer  (Osteoporose). 

Ebenso  sind  die  Gelenke  auffallend  schlaff,  oft  förmli 
Schlottergelenke;  die  Bandapparate  verdünnt,  gedehnt,  gelockert; 
G^lenkenden  verkümmert,  abgeschliffen,  erodirt,  die  Gelenkknoi 
atrophisch.  Die  allermannigfachsten  Difformitäten ,  besonders 
schwersten  Formen  und  Grade  des  Klumpfusses  sind  dadurch  I 
vorgerufen.  —  Ebenso  bestehen  nicht  selten  ausserordentlich  ho 
gradige  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule. 

Die  äussere  Haut,  und  die  inneren  Körperorgane  pfle^ 
in  den  meisten  Fällen  vollständig  normal  zu  sein  oder  zeigen  d< 
nur  solche  Veränderungen,  welche  in  keiner  Beziehui^  zu  der  Rück 
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nuurkserkrankimg  stehen  und  nur  den  zufällig  von  dem  Individnnm 
aequirirten  Slrankheiten  angehören. 

Das  Gehirn  wird  in  fast  allen  Sectionsberichten  als  voUkom- 
mexi.  normal  angegeben,  scheint  auch  in  der  That  mit  dieser  Erkran- 
knng  direct  nichts  zu  thun  zu  haben.  Von  hohem  wissenschaftlichem 
Interesse  aber  ist  eine  Beobachtung  von  Sander,  wonach  die  Los- 
trbxamuig  des  Gehirns  von  einem  grossen  Theil  der  Körpermusculatur 
nidit  ohne  erhebliche  Bückwirkung  auf  gewisse  motorische  Abschnitte 
des  Gehirns  zu  sein  scheint.  Sander  fand  in  einem  Falle  von  ,,spi- 
naler  Kinderlähmung^'  (allerdings  mit  ,,Idiotismus''  vergesellschaftet) 
hei  einem  15  jährigen  Burschen  die  beiden  Central  Windungen  und  den 
Lobolns  paracentralis  (in  welchen  man  ja  beim  Menschen  den  Sitz 
der  sogenannten  motorischen  Centren  vermuthet)  in  ihrer  Ausbildung 
erheblich  zurtlckgeblieben.  Eine  genauere  Untersuchung  und  öftere 
Constatirung  dieses  Verhältnisses  wäre  erwünscht. 

Patholoflrie  der  acuten  Splnallfthmangr. 

Symptome. 

!Han  hat  bisher  fast  immer  die  Krankheit  bei  Kindern  und  bei 
"^^^^^«Mjhsenen  voneinander  getrennt  abgehandelt.  Das  ist  wohl  nicht 
.^^l^tiig;  es  ist  offenbar  in  beiden  Fällen  genau  dieselbe  Erkrankung. 
J^^lxl  aber  sind  gewisse  Verschiedenheiten  ihres  Symptomenbildes 
ngt  durch  das  Lebensalter,  durch  das  nachfolgende  Wachsthum, 
h  die  verschiedene  Erregbarkeit  des  kindlichen  und  des  erwach- 
n  Organismus.  Deshalb  ist  eine  getrennte  Betrachtung  wenig- 
der  Symptome  wohl  gerechtfertigt. 
Wir  wollen  zuerst  die  wichtigere  und  häufigere  Erkrankung  bei 
^em  ausführlich  schildern  imd  daran  eine  kurze  Darstellung  des 
nkheitsbildes  bei  Erwachsenen  reihen. 


a.  Poliomyelitis  anter.  acuta  bei  Kindern. 

Allgemeines  Krankheitsbild.  Manchmal  nach  einzelnen 
.^^'^»läufererscheinungen  (Bücken-  und  Gliederschmerzen,  psychische 
^^>änderung,  Schreckhaftigkeit  u.  s.  w.)  oder  unter  den  Erscheinun- 
^^Xi  mehr  oder  weniger  erschwerter  Dentition,  am  häufigsten  aber 
^l^^e  alle  Vorboten,  mitten  im  besten  Wohlsein  werden  die  Kinder 
mehr  oder  weniger  heftigem  Fieber  befallen,  dessen  Bedeu- 
^g  anfangs  vollkommen  unerkannt  bleiben  kann.  Sehr  bald  aber 
^ten  zu  der  dadurch  bedingten  Hitze  und  Unruhe  weitere  schwe- 
re Erscheinungen  hinzu:  Zeichen  von  Kopfcongestionen ,  Ein- 
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genommenheit  des  Kopfes,  Unbesinnlichkeit,  Schlammersncbt,  die 
sich  weiterhin  bis  zu  Somnolenz  und  Coma  steigern  kann.  Kinder, 
die  schon  über  ihre  Empfindungen  Aufschlnss  geben  können,  khgen 
über  lebhaften  Schmerz  im  Bücken  nnd  in  den  Gliedern 
Nicht  selten  treten  dann  allgemeine  Convulsionen  von  griteeerer 
oder  geringerer  Heftigkeit  und  Verbreitung  auf,  eklamptische  AnfUle, 
die  sich  ein-  oder  mehrmals  wiederholen,  gewöhnlich  aber  nur  tod 
kurzer  Dauer  sind. 

In  vielen  Fällen  aber  fehlen  auch  solche  stürmische  Erscheinim- 
gen  und  nur  leichte  Fieberhitze,  vorübergehendes  Unwohlsein  leitet 
den  Beginn  der  Krankheit  ein;  ja  nicht  selten  werden  gar  keine 
initialen  Symptome  bemerkt  und  die  charakteristische  Lähmung  tritt 
über  Nacht  oder  auch  am  Tage  bei  anscheinend  vollkommenem  Wohl- 
befinden des  Kindes  ein. 

Aber  auch  die  bedrohlichsten  Erscheinungen  pflegen  meist  schon 
nach  sehr  kurzer  Zeit  (nach  V'2 — ^""3  Tagen)  wieder  zu  schwinden, 
das  Fieber  lässt  nach,  das  Allgemeinbefinden  ist  wieder  gut  und  man 
glaubt,  es  sei  alles  vorüber. 

Erst  jetzt  bemerken  die  Eltern  gewöhnlich  mit  Schrecken,  das» 
eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  Lähmung  sich  unbemerkt 
eingestellt  hat.    Wenn  das  Kind  ans  dem  Bett  genommen,  wenn  es 
gebadet  werden,  wenn  es  gehen  soll,  stellt  sich  das  heraus.    Einzelne 
oder  alle  Glieder  hängen  schlaflT  und  willenlos  herab,   können  gar 
nicht  mehr  bewegt  werden. 

Selten  nur  beobachtet  man  das  schon  während  des  fieberhaften 
und  somuolenteu  Stadiums  und  noch  seltener  hat  man  die  Entstehung 
der  Lähmung  genauer  verfolgen  können.  Es  scheint  mit  derselben 
ziemlich  rasch  zu  gehen ;  im  Laufe  einer  halben  Stunde  oder  weniger 
Stunden  ist  ein  Bein  gelähmt;  ihm  folgt  bald  das  andere,  dann  die 
Arme;  über  Nacht  oder  in  1—2  Tagen  kann  so  die  Lähmung  zu 
ihrer  vollen  Hölie  entwickelt  sein;  selten  nur  bedarf  es  dazu  einer 
längeren  Reihe  von  (bis  zu  S)  Tagen. 

Manchmal  besteht  in  den  ersten  Tagen  aucli  Blasenlähmung, 
meist  Incontinenz,  seltener  Retention  des  Harns ;  das  ist  bei  kleinen 
Kindern  natürlicli  nicht  leicht  mit  Sicherheit  zu  constatiren.  Das 
kann  ein  paar  Tage  und  selbst  Wochen  dauern,  verschwindet  aber 
dann  immer. 

So  weit  das  bei  Kindern  zu  prüfen  ist,  ist  die  Sensibilität  in 
den  gelähmten  Theilen  vollkommen  erhalten. 

Weiterhin  ist  der  Verlauf  in  den  einzelnen  Fällen  meist  ein 
ausserordentlich  gleichmässiger.    Die  Lälimung  erscheint  ^sehr  bald 
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nach  dem  Beginn  der  Krankheit  auf  dem  Maximum  ihrer  Intensität 
and  Ausbreitung.  Sie  nimmt  nicht  weiter  zu,  sondern  nur  noch  ab. 
Wie  weit  aber  diese  Abnahme  geht,  das  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
sehr  verschieden. 

In  den  seltensten  Fällen  stellt  sich  sehr  rasch,  nach  1—3  Wochen 
schon,  Besserung  ein,  zunächst  in  einzelnen  kleinen  Bewegungen, 
dann  allmälig  weiterschreitend;  'die  Muskeln  bleiben  dabei  schlaff 
und  weich,  magern  nur  in  geringem  Grade  ab;  allmälig  geht  die 
Besserung  weiter  und  weiter  bis  zur  völligen  Genesung,  die  im  Laufe 
Yon  wenigen  Monaten  erreicht  sein  kann.  Das  sind  die  sogenannten 
temporären  spinalen  Lähmungen. 

Meistens  aber  ist  der  Verlauf  nicht  so  günstig.  Allerdings  be- 
ginnt gewöhnlich  die  Besserung  schon  frtlh,  aber  sie  schreitet  nur 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  fort:  die  Arme  werden  wieder  ganz 
frei,  oder  vielleicht  auch  nur  theilweise ;  die  Schulter-  und  Ellbogen- 
bewegungen kehren  zurück,  während  die  Hände  theilweise  gelähmt 
bleiben  und  umgekehrt;  ebenso  tritt  in  den  Beinen  eine  partielle 
BestitutioQ  ein,  das  eine  Bein  kann  wieder  vollständig  beweglich 
werden,  das  andere  bleibt  völlig  gelähmt;  oder  die  Oberschenkel 
kehren  zur  Norm  zurück,  während  die  Unterschenkel  gelähmt  blei- 
ben ;  ja  einzelne  Muskelgruppen  und  selbst  einzelne  Muskeln  können 
ihre  Motilität  wieder  erlangen  oder  völlig  gelähmt  bleiben  —  in  der 
mannigfaltigsten  Weise. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  bleibt  so  ein  grosser  Theil 
ler  Muskeln  ftir  sehr  lange  Zeit  oder  dauernd  gelähmt  Und  in  allen 
liesen  Muskeln  stellt  sich  alsbald  eine  hochgradige,  rapide 
'ortschreitende  Atrophie  ein  und  die  elektrische  Untersuchung 
^eist  ausgesprochene  Entartungsreaction  nach. 

Die  so  schwer  gelähmten  Glieder  zeigen  dann  ein  sehr  charak- 
teristisches Verhalten :  Völlige  Lähmung  und  absolute  Schlaffheit  der 
t^Iuskeln;  hochgradige  Atrophie  derselben  und  grosse  Weichheit  beim 
A^nfÜhlen;  völliges  Fehlen  aller  Reflexe  (Haut-  und  Sehnenreflexe) 
in  denselben ;  Hautsensibilität  nach  allen  Richtungen  vollständig  nor- 
mal ;  kein  Decubitus ;  die  Haut  auffallend  kühl,  bläulich,  cyanotisch, 
nicht  selten  leicht  gedunsen. 

In  diesem  Zustand,  der  mehr  oder  weniger  weit  über  die  Ex- 
tremitäten und  den  Rumpf  verbreitet  und  schon  wenige  Wochen  nach 
Beginn  der  Krankheit  ausgebildet  sein  kann,  verharren  dann  die 
Kinder  lange  Zeit.  Ihr  Allgemeinbefinden  ist  vortrefflich,  die  vege- 
tativen Functionen  durchaus  in  Ordnung,  das  Gehirn  vollständig  nor- 
mal, die  geistige  Entwicklung  schreitet  regelmässig  fort,  die  Zabnbil- 
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(luiig  zeigt  uiclits  besoBdere  abnormes,  das  Wachsthnm  und  di«  Enl- 
wiekliing  der  niclit  geläbinten  TbeUe  scbreiten  in  ganz  vorlreltUclier 
Weise  weiter  und  die  Kinder  maclien  meietens  den  Eindmck  blUtiea' 
der  Gesundbeit. 

Nur  in  den  geläbmten  Gliedern  treten  allmitlig  weitere  Verlndtr— 
rungen  ein,  welche  ansserordentlich  eharakterietiscb  fUr  du  Leiden 
sind  nnd  noch  im  späteren  Leben  dem  geübten  Auge  auf  di«n  tntfma 
Bück  die  in  der  Kindheit  Uberstandene  Krankheit  verrathen.  Dieft*^ 
Veränderungen  sind: 

Fortschreitende   Abmagerung  der  Muskeln ,    bis    zum   völlige? 
Schwund  derselben,    zu   ekelettartiger  BeBcbaETenheit   der  OUed«i 
nicht  selten  aber  Fettwucheruug  in  denselben,  wodurch  die  AtrO| 
zum  grossen  Tbeil  verdeckt  werden  kanu. 

Entwicklung  paralytischer  Contracturen  in   den  Terschiedesi 
Mnskelu  nnd  Muskelgruppcn. 

ZurltckbJeibeu  des  Knochenwachsthums,  Verktlnung  und  V«-»"- 
kUmmerung  der  Glieder;  Verbitdungen,  ScblafTheit,  ungew{>bnltcl>« 
Beweglichkeit  der  Gelenke,  Verscbiebnng  der  Gelenkenden  «.  s,  ^s'. 

Durch  alles  dies  zusammen  entwickeln  sich  die  mannigfachste-n 
und  hochgradigsten  DiffomUtäten  der  Glieder  und  Gelenke,  (i^-T 
Wirbelsäule  u.  s.  w. ;  besonders  die  so  häutigen  Formen  des  Kliiiu{>  - 
fnsses,  die  Schlottergelenke ,  die  hochgradigsten  Wirbelsäulen ve-r- 
krUmniungen  verdanken  zumeist  der  spinalen  Kinderlähmung  ihr«»» 
Ursprung.  Im  grellen  Gegensatz  zu  den  wohlentwickellen,  gut  ^e- 
nUhrten  gesunden  Gliedern  erscheinen  die  gelähmten  verkUmmerl, 
verkrtippelt,  in  den  widerlichsten  Verzerrungen,  zu  keinem  Gelirancbe 
lUliig,  mehr  ein  lästiger  Anhang  des  Köriiers  als  ein  uothweudi|rM 
Glied  desselben. 

Im  weiteren  Leben  Bchlepi>en  dann  die  Kranken  ihre  Diffonni- 
täten  und  ihre  Schwäche  mit  herum,  ohne  dass  je  eine  wiritlidie 
Besserung  einträte ;  wohl  aber  tritt  nicht  selten  scheinbare  BesaeniDJ 
ein,  weil  die  Kranken  allmälig  lernen,  die  ihnen  gebliebenen  Mnskeln 
und  Glieder  in  geschicktester  Weise  zum  Ersiitz  der  gelähinteo  « 
verwenden,  nnd  mit  ihrer  Hülfe,  oder  mit  Htllfe  von  künstlichen  Sttttt 
apparaten,  orthopädischen  Maschinen  u.  s.  w.  sich  leidUcli  sehn«!]  vai 
sicher  fortbewegen  und  arbeiten  kOonen. 

Das  ist  natürlich  in  den  einzelnen  Fällen  je  nach  der  Ausbrei- 
tung und  dem  Sitze  der  Läsion  sehr  verschieden:  bald  int  nur  «« 
Bein  gelähmt  und  verkürzt,  bald  sind  es  beide ;  oder  es  sind  blM 
die  Arme,  manchmal  selbst  ein  Arm  allein  oder  selbst  einzelne  Thal« 
einer  Extremität  ergriöen.     Die  aller  wunderbarsten  Verkrllmmunfwn 
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1  Difformitäten  kommen  hier  vor  (sie  sind  in  dem  Hein  ersehen 
eil  in  äusserst  drastischer  Weise  abgebildet);  die  auffallendsten 
äppel  auf  den  öffentlichen  Strassen,  die  chronischen  Insassen  der 
bopädischen  Anstalten,  die  dankbarsten  Objecte  fttr  Witz  und  Kunst 
*  Bandagisten  gehören  zum  grossen  Theil  der  spinalen  Kinderläh- 
xig  an. 

Die  Lebensdauer  scheint  durch  die  Krankheit  in  keiner  Weise 
^inträchtigt  zu  werden;  die  Kranken  bleiben  —  abgesehen  von 
^r  Difformität  und  Lähmung  —  gesund  und  frisch  und  können 

hohes  Alter  erreichen.  Sie  erfttUen  ihren  Beruf,  soweit  ihnen 
i  solcher  überhaupt  möglich  ist,  sie  heirathen,  zeugen  Kinder  und 
rhalten  sich  mit  Ausnahme  des  von  der  Krankheit  des  Kindes- 
^rs  zurückgebliebenen  Defectes  wie  gesunde  Menschen. 

Nicht  einmal  eine  erhöhte  Disposition  des  R.-M.  zu  weiteren  Er- 
^nkungen  scheint  zurückzubleiben;  es  ist  mir  bisher  erst  zweimal 
^gekommen,  dass  Erwachsene  von  einer  Spinalerkrankung  (einmal 
^  Tabes,  das  andere  Mal  von  Sclerosis  lateralis  amyotrophica)  be- 
len  wurdjen,  welche  die  Spuren  einer  im  Eondesalter  überstandenen 
^liomyelitis  anter.  ac.  an  sich  trugen.  Raymond  sah  bei  einem 
Ichen  Individuum  später  progressive  Muskelatrophie  sich  entwickeln, 
ähnliches  scheint  Carrieu^  beobachtet  zu  haben.  Ich  habe  end- 
ih  in  einem  Falle  später  das  Auftreten  von  Epilepsie  beobachtet. 

Würdigung  der  einzelnen  Symptome. 

Seeligmüller  hat  mit  Recht  darauf  aufmerksam  gemacht,  wie 

?nig  genaue  und  sichere  Beobachtungen  wir  gerade  über  das  Ini- 

alstadium  der  spinalen  Kinderlähmung  besitzen  und  vermuthet, 

88  in  vielen  Fällen  im  Beginn  keine  bedrohlichen  Erscheinungen 

rhanden  seien,  welche  zu  einer  genauen  Untersuchung  und  Controle 

8  Falls  Veranlassung  geben.     Das  ist  jedenfalls  fttr  eine  grosse 

hl  der  Fälle  richtig ;  häufig  aber  auch  werden  sehr  ausgesprochene 

itialerscheinungen   angegeben.  —  Das  initiale  Fieber  ist  noch 

!ir  wenig  untersucht  und  verfolgt  worden.    Es  kann  sehr  unbedeu- 

id  und  sehr  heftig  sein.    In  manchen,  aber  seltenen,  Fällen  scheint 

sogar  vollständig  zu  fehlen;  nach  Duchenne  jr.  soll  in  7  unter 

Fällen  kein  Fieber  vorhanden  gewesen  sein.  —  Jedenfalls  ist  es 

den  meisten  Fällen  vorhanden,   aber  von  sehr  verschiedener  In- 


1)  Des  amyotrophies  spin.  secondaires.    Contrib.  ä  Tetude  de  la  diflfus.  des 
ions  irrit.  du  syst.  nerv.    Paris  1875. 
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tensität  und  Dauer.  Meist  dauert  es  nur  1 — 2  Tage,  manchmal  so- 
gar nur  wenige  Stunden  oder  einen  halben  Tag;  selten  dauert  es 
länger,  6,  8  und  selbst  bis  zu  14  Tagen.  Ob  das  Fieber  in  einem 
bestimmten  Verhältniss  zur  Intensität  und  Ausbreitung  der  Krankheit 
im  initialen  Stadium  steht ,  ist  noch  nicht  ausgemacht ;  wohl  aber 
scheint  es,  als  wenn  die  Intensität  des  Fiebers  in  keinem  bestimmten 
Verhältniss  zur  Verbreitung  der  bleibenden  Störungen  stünde. 

Es  wird  wohl  keinem  Widerspruch  begegnen,  wenn  wir  das 
initiale  Fieber  einfach  als  ein  entzündliches  betrachten  und  es  Ton 
dem  acuten,  in  einem  grossen  Theil  des  R.-M.  localisirten  Procewe 
ableiten. 

Sehr  hervortretend  sind  in  vielen  Fällen  die  initialen  Ge- 
hirnsymptome. Auch  sie  erscheinen  in  ausserordentlich  ver- 
schiedener Gradabstufung;  manchmal  gehen  schon  leichte  nenrOse 
Symptome  einige  Tage  dem  Ausbruche  der  schwereren  Krankheits- 
erscheinungen voraus:  eine  grössere  psychische  Reizbarkeit*,  ung^ 
wohnte  Schreckhaftigkeit,  unruhiger  Schlaf,  Zähneknirschen  im  Schlaf, 
öfteres  Verdrehen  der  Augen,  Zusammenschrecken  u.  dgl.  werden  an 
den  Kindern  wahrgenommen.  —  Mit  dem  Eintritt  des  Fiebers  pflegt 
sich  dann  sehr  bald  Unbesinnlichkeit,  leichte  Somnolenz  einzustellen; 
es  treten  allerlei  Delirien,  bald  massigen,  bald  lebhafteren  Grade« 
auf;  in  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  schwerer  Bewusstlosigkeit. 

Die  auffallendste  und  bedrohlichste  Erscheinung  aber  sind  die 
Couvulsionen,  die  in  vielen  Fällen  auftreten  (sie  werden  vom  Volke 
meist  als  „Gichter"  bezeichnet);  sie  können  in  leichter  und  in 
schwerer  Form  auftreten ;  im  erstem  Fall  beschränken  sie  sich  auf 
couvulsivische  Zuckungen  des  Gesichts  und  der  Extremitäten,  auf 
Zähneknirschen  und  Verdrehung  der  Augen ;  im  andern  Fall  kommt 
es  zum  Ausbruch  allgemeiner  Couvulsionen,  die  an  eklamptische  er- 
innern, die  sich  aber  meist  nur  einige  Mal  wiederholen,  nicht  selten 
nach  dem  ersten  Anfall  zu  Ende  sind.  Auch  hier  kommen  grosse 
Verschiedenheiten  vor:  manchmal  dauern  die  Anfälle  nur  während 
1—2  Stunden,  andere  Male  kommen  sie  1—2  Tage  lang  häufig  wieder; 
die  einzelnen  Fälle  sind  bald  schwerer,  bald  leichter;  sie  können  von 
Erbrechen  begleitet  sein.  Aber  so  bedrohlich  sie  auch  oft  ausseben, 
so  scheinen  sie  doch  eine  unmittelbare  Lebensgefahr  nicht  zu  ^' 
dingen;  es  wäre  erst  noch  nachzuweisen,  ob  die  Couvulsionen, 
welchen  manche  kleine  Kinder  in  wenigen  Tagen  erliegen,  gelegent- 
lich dem  initialen  Stadium  der  acuten  Spinalparalyse  angehören. 

Endlich  gibt  es  aber  auch  zahlreiche  Fälle,  in  welchen  von 
schwereren  initialen  Gehimsymptomen  nichts  nachzuweisen  ist,  i» 
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welchen  jedenfalls    alle   convulsivischen  Erscheinangen  vollständig 
fehlen. 

Die  pathogenetische  Erklärung  dieser  initialen  Gehimsymptome 
ist  noch  nicht  gefunden.  Es  kann  zweifelhaft  erscheinen,  ob  man 
sie  als  blosse  Fiebererscheinungen  zu  betrachten  hat;  ob  die  plötz- 
liche Irritation  eines  grossen  Theils  des  R.-M.  einen  so  mächtigen 
Eindruck  auf  das  kindliche  Gehirn  macht,  um  so  schwere  Störungen 
herbeizuführen,  ist  nicht  erwiesen;  ebenso  wenig  kann  bis  jetzt  der 
Nachweis  einer  etwaigen  gleichzeitigen  Läsion  des  Gehirns  im  ini- 
tialen Stadium  geliefert  werden ;  dieselbe  mUsste  auch  sehr  flüchtiger 
Natur  sein;  und  jedenfalls  ist  es  nicht  sehr  plausibel,  dass  diese 
Läsion,  wie  Frey  meint,  in  einer  Himhyperämie  bestehe,  welche 
durch  Lähmung  der  spinalen  vasomotorischen  Bahnen  für  die  Him- 
gefässe  herbeigeführt  wird  und  mit  dem  baldigen  Nachlass  der  ent- 
zündlichen Rückenmarksschwellung  wieder  schwindet.  Vielleicht 
wirken  mehrere  von  diesen  Momenten  zusammen,  um  das  immerhin 
merkwürdige  Auftreten  schwerer  initialer  Gehimsymptome  bei  dieser 
spinalen  Erkrankung  zu  bedingen. 

Das  wesentlichste  Symptom  der  Krankheit  ist  aber  unstreitig 
Üe  Lähmung  mit  nachfolgender  Atrophie  der  Muskeln. 
Sie  verleiht  dem  Krankheitsbilde  seine  Haupteigenthümlichkeit 
md  bedingt  fast  ausschliesslich  die  schweren  Folgezustände  des 
Lieidens. 

Die  Entwicklung  der  Lähmung  geschieht  häufig  ganz  unbe- 
merkt; erst  nach  Ablauf  der  Fiebererscheinungen,  wenn  das  Kind 
leine  Glieder  wieder  gebrauchen  will,  wenn  es  stehen  oder  gehen 
}olI,  wenn  es  gebadet  oder  angekleidet  wird,  bemerkt  man  die  in- 
Kwischen  eingetretene  Lähmung  und  nicht  selten  ist  sie  selbst  dann 
aoch  ftlr  eine  nach  der  fieberhaften  Erkrankung  zurückgebliebene 
Mattigkeit  gehalten  worden ;  darüber  klärt  natürlich  der  weitere  Ver- 
lauf sehr  rasch  auf.  —  Etwas  ältere  Kinder  bemerken  wohl  auch 
schon  früher  die  Lähmung  und  machen  zeitig  darauf  aufmerksam. 

Die  Lähmung  entwickelt  sich  fast  immer  mit  grosser  Raschheit 
und  tritt  in  allen  befallenen  Theilen  nahezu  gleichzeitig  auf;  doch 
nicht  mit  der  Schnelligkeit  apoplektischer  Lähmungen,  sondern  es 
vergehen  doch  immer  mehrere  Stunden,  ein  halber  Tag,  eine  Nacht, 
bis  sie  ihren  Höhepunkt  erreicht  hat.  In  seltenen  Fällen  aber  beob- 
achtet man  auch  ein  etwas  langsameres  Weiterschreiten  derselben,  so 
dass  sie  erst  in  mehreren  Tagen  ihre  weiteste  Verbreitung  erlangt; 
man  hat  beobachtet,  dass  die  Lähmung  in  mehreren  Nachschüben 
auftrat  und  dass  die  einzelnen  Extremitäten  in  Zwischenräumen  bis 
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zu  8  Tagen  von  der  Lähmung  befallen  wurden ;  jeder  einzelne  Nadn 
Schub  erfolgt  aber  dann  mit  einer  gewissen  Schnelligkeit. 

Doch  mag  die  Entwicklung  sein,  wie  sie  wolle,  so  viel  ist  nder 
und  gerade  fttr  diese  Krankheit  in  hohem  Maasse  bezeichnend,  da»s 
die  Lähmung  gleich  imBeginn  derErankheit  oder  dock 
sehr  kurze  Zeit  darnach  ihr  Maximum  der  Ausbreitnig 
und  Intensität  erreicht  hat,  dass  sie  ron  diesem  Zeitpimkte 
an  nicht  mehr  weiterschreitet,  sondern  nur  noch  rück^ngig  wiri 
Die  Lähmung  hat  also  entschieden  keinen  progressiren  Charakter. 

Die  gelähmten  Muskeln  erscheinen  nun  ToUkommen  schlaff  aal 
weich,  zeigen  keine  Spur  Ton  Contractur;  die  Glieder  sind  naek 
allen  Richtungen  hin  passiv  frei  beweglich,  sie  hängen  wie  todte, 
schlaffe  Massen  am  Körper.  Der  Turgor  der  Muskeln  erscheint  ab- 
bald  Termindert,  ebenso  der  Hautturgor.  Die  Reflexe  sind  in  dea 
gelähmten  Muskeln  vollständig  erloschen;  weder  von  der  Haut  nock 
von  den  Sehnen  aus  können  durch  die  stärksten  Reize,  die  von  dea 
kleinen  Patienten  dabei  sehr  lebhaft  empfunden  werden,  Reflexe  aB9- 
gelöst  werden. 

Die  Verbreitung  der  Lähmung  ist  in  den  einzelnen  Fill< 
eine  ganz  ausserordentlich  verschiedene:  fast  immer  sind  die  nntereih^ 
Extremitäten  von  ihr  befallen;  häufig  aber  auch  gleichzeitig  di» 
oberen  Extremitäten  und  ein  grosser  Theil  der  Rumpfmusculatur,  be- 
sonders die  Muskeln  der  Wirbelsäule,  manchmal  auch  des  Nackens; 
nicht  selten  ist  auch  nur  eine  untere  Extremität  befallen,  maDch- 
mal  erscheint  die  Lähmung  auch  in  hemiplegischer  Form:  Arm  and 
Bein  der  gleichen  Seite  sind  gelähmt;  dies  Verhalten,  dessen  Vor- 
kommen Heine  bestritt,  ist  von  Duchenne  beobachtet  worden, 
wird  von  Volkmann  für  gar  nicht  so  selten  erklärt  und  wurde 
von  Sink  1er  sogar  8  mal  in  87  Fällen  constatirt;  Duchenne  sah 
einen  Fall  von  gekreuzter  Lähmung  in  Arm  und  Bein.  Selten  nur 
wird  ein  Arm  total  oder  partiell  gelähmt;  noch  seltener  scheint  sich 
die  Lähmung  auf  beide  oberen  Extremitäten  ohne  Mitbetheiligon^ 
der  unteren  zu  beschränken.  Sehr  häufig  ist  aber  eine  ganz  partielle 
Lähmung  einzelner  Muskeln  und  Muskelgruppen  besonders  an  den 
unteren  Extremitäten  und  jedenfalls  ist  in  den  meisten  Fällen,  auch 
bei  sehr  grosser  Verbreitung  der  Lähmung,  ein  sehr  ungleichmässige« 
Befallensein  der  verschiedenen  Muskelgruppen  und  selbst  einzelner 
Muskeln  in  einem  bestimmten  Nervengebiete  zu  constatiren.  Es  er- 
gibt sich  daraus  eine  solche  Mannigfaltigkeit  der  einzelnen  Fälle, 
dass  sie  jeder  Beschreibung  spottet  und  wir  auf  die  in  der  Literatur 
angehäufte  Casuistik  für  alle  Details  verweisen  müssen.    Beispiels- 
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86  sei  nur  hervorgehoben,  daas  im  Peroneusgebiet  nicht  selten 
Tibialis  antiens  eine  Ansnahmestellnng  einnimmt,  entweder  allein 
ihmty  oder  allein  frei  ist,  dass  im  Croralisgebiet  der  Mnsc.  sar- 
ns  oder  der  Tensor  faseiae  latae  nicht  selten  ein  ähnliches  Ver- 
ten  zeigt,  dass  im  Sadialisgebiet  das  Gleiche  ftlr  den  Supinator 
3;ii8  gilt,  dass  der  Deltoidens  nicht  selten  isolirt  von  der  Lähmung 
illen  wird  u.  dgl.  mehr. 
Sehr  bald,  manchmal  schon  nach  wenigen  Tagen,  meist  erst  im 
ife  der  folgenden  Wochen,  stellt  sich  allmälig  wieder  Besserung 
'  Lähmnng  ein,  die  einen  grösseren  oder  kleineren  Theil  der 
ihmten  Muskeln  betrifft,  während  der  Rest  gewöhnlich  dauernd 
*  doch  ftir  sehr  lange  Zeit  gelähmt  bleibt.  Gerade  diese  partielle 
itution  der  Muskeln  ist  ebenfalls  ein  sehr  bezeichnendes  Symptom 
Krankheit.  Nur  sehr  selten  ist  diese  Restitution  eine  complete, 
'eckt  sich  auf  alle  gelähmten  Muskeln,  so  dass  die  anfängliche 
^rung  bis  zur  völligen  Heilung  fortschreitet  (sogenannte  tempo- 
spinale Lähmung). 

Der  Oberkörper  und  die  oberen  Extremitäten  bessern  sich  ge- 
ulich  schon  bald  und  erlangen  auch  am  häufigsten  ihre  volle 
Tauchsfähigkeit  wieder;  auch  ein  Theil  der  Rumpfmuskeln  nimmt 
immer  an  der  Besserung  Theil,  während  andere,  besonders  die 
ikenmuskeln,  dauernd  gelähmt  bleiben.  Ebenso  tritt  an  den  unteren 
remitäten  häufig  eine  partielle  Restitution  ein:  das  eine  Bein  kann 
der  ganz  oder  theilweise  functionsf ähig  werden,  das  andere  bleibt 
Ihmt;  sehr  gewöhnlich  ist,  dass  einzelne  Theile  einer  Extremität 
emd  gelähmt  bleiben,  oft  nur  einzelne  Muskeln;  auch  das  ver- 
it  dem  Erankheitsbild  später  eine  ausserordentlich  bunte  Mannig- 
igkeit. 
Gewöhnlich  beobachtet  man  das  Fortschreiten  dieser  Besserung 
eine  Zeit  lang;  in  den  ersten  4 — 8  Wochen  sind  die  Fortschritte 
deutlichsten  und  erwecken  dann  nicht  selten  trügerische  HoflF- 
gen.    Weiterhin  geht  aber  die  Sache  langsamer  und  wenn  ein- 
6 — 9  Monate  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  verflossen  sind, 
von  einer  weiteren  spontanen  Besserung  keine  Rede  mehr:  wenig- 
es ist  diese  dann  meist  nur  eine  scheinbare,  bedingt  durch  Uebung 
.  Gebrauch  der  wiederhergestellten  oder  gesund  gebliebenen  Mus- 
Q.    Wohl  aber  kann  auch  in  späteren  Stadien  der  Krankheit  noch 
ch  eine  sachgemässe  (elektrische)  Behandlung  in  manchen  Mus- 
Q  mitunter  eine  sehr  aufl^allende,  meist  allerdings  nur  eine  sehr 
inge  Besserung  erzielt  werden. 
In  fast  allen  Muskeln  nun,  deren  Motilität  nicht  sehr  bald  resti- 
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tuirt  wird  und  die  mehr  oder  weniger  dauernd  gelähmt  bleiben,  zeigt 
sich  sehr  bald  eine  ausgesprochene  und  rapide  fortschreitende 
Atrophie.  Sie  beginnt  schon  in  den  ersten  Wochen  der  Krankheit 
und  selbst  die  nur  leicht  betroffenen  Muskeln  lassen  einen  geringen 
Grad  der  Abmagerung  gewöhnlich  nicht  verkennen ;  dieselbe  schwin- 
det jedoch  mit  der  Wiederherstellung  der  Motilität  sehr  bald  wieder. 
In  den  schwerer  betroffenen  Muskeln  aber  tritt  die  Atrophie  nach 
Ablauf  einiger  Wochen  meist  schon  sehr  deutlich  hervor.  Die  Mus- 
keln werden  immer  schlaffer  und  schmächtiger  und  können  so  voll- 
ständig schwinden,  dass  die  Haut  direct  auf  den  Knochen  auCzoliegen 
scheint  und  die  Glieder  skelettartig  abgemagert  erscheinen.  In  vielen 
Muskeln  nimmt  im  späteren  Verlaufe  aber  das  Volumen  wieder  n, 
so  dass  wieder  Muskelmasse  vorhanden  zu  sein  scheint;  das  i^  aber 
durch  die  secundäre  Fettablagerung  im  Bindegewebe  bedingt  nnd  es 
lässt  sich  durch  die  galvanische  Untersuchung  gewöhnlich  leicht  eon- 
statiren,  dass  auch  nicht  eine  Spur  mehr  von  Muskelgewebe  in  die- 
sen Pseudomuskeln  vorhanden  ist.  In  manchen  Fällen  wird  aaeh 
von  Beginn  an  die  Atrophie  der  Muskeln  vollständig  maskirt  durch 
reichlichere  Fettentwicklung  im  Unterhautgewebe  oder  durch  früh- 
zeitige Fetteinlagerung  in  die  Muskeln  selbst;  so  besonders  bei  wohl- 
genährten, gut  entwickelten  Kindeni.  Immer  aber  lässt  sich  in  sol- 
chen Fällen  aus  dor  hochgradigen  Schlaffheit  und  Weichheit  der 
Muskelmassen  im  Vergleich  zu  den  gesunden  die  fortgeschrittene 
Atrophie  erkennen,  selbst  wenn  das  Messband  keine  erheblichen  Diffe- 
renzen beim  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite  ergibt. 

Als  eine,  bei  Kindern  allerdings  nur  seltener  zu  constatirende, 
aber  bei  Erwachsenen  öfter  beobachtete  Erscheinung  wollen  wir  er- 
wähnen, dass  während  dieses  rasch  fortschreitenden  Atrophirungs- 
processes  die  Muskeln  bei  Druck  recht  empfindlich  sind. 

In  den  engsten  Beziehungen  zu  der  Atrophie  der  Muskeln  stehen 
nun  die  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeitder 
motorischen  Nerven  und  der  Muskeln,  welche  man  beider 
spinalen  Kinderlähmung  regelmässig  beobachtet.  Die  früheren  Au- 
toren haben  allerdings  nur  das  Verhalten  der  faradischen  Erregbar- 
keit geprüft  und  es  ist  besonders  Duchenne 's  Verdienst,  dasselbe 
nach  allen  Richtungen  genau  untersucht  und  zur  Aufstellung  wich- 
tiger diagnostischer  und  prognostischer  Sätze  verwerthet  zu  haben. 
Duchenne  fand,  dass  in  den  schwer  betroffenen  Muskeln  die  fara- 
dische Erregbarkeit  sehr  rasch  zu  sinken  beginnt,  nach 
3—5  Tagen  schon  sehr  deutlich  vermindert  ist  und  am  7.  Tage  oder 
im  Laufe  der  zweiten  Woche  vollständig  erlischt.    Alle  die  geläbn»* 
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ten  Maskeln  aber,  bei  welchen  dies  im  Laufe  der  zweiten  Woche 
nicht  geschieht,  bei  welchen  die  faradische  Erregbarkeit  nur  mehr 
oder  weniger  vermindert,  aber  nicht  vollständig  aufgehoben  ist,  blei- 
ben nicht  dauernd  gelähmt,  sondern  erlangen  ihre  Motilität  wieder 
und  zwar  um  so  schneller,  je  weniger  ihre  faradische  Erregbarkeit 
gesunken  war.  Diese  Angaben  sind  von  allen  späteren  Beobachtern 
bestätigt  worden. 

Aber  sie  haben  eine  wesentliche  Erweiterung  und  genauere  Prä- 
cisirnng  erst  gefunden,  seit  man  die  gelähmten  Nerven  und  Muskeln 
auch  mittelst  des  galvanischen  Stroms  untersuchte.    Da  stellte  sich 
denn  alsbald  heraus,  dass  der  von  Duchenne  gefundene  Verlust  der 
faradischen  Erregbarkeit  nichts  anderes  ist,  als  eine  Theilerscheinuug 
der  Entartungsreaction.    In  der  That  ist  dieEntartungsreaction, 
wie  das  a  priori  schon  aus  den  degenerativen  Veränderungen  an  den 
Nerven  und  Muskeln  erwartet  werden  konnte,  die  bei  der  spinalen 
Kinderlähmung  wie  es  scheint  ganz  constant  und  in  ihren  verschie- 
denen Stadien  regelmässig  nachweisbare  Veränderung  der  elektrischen 
Erregbarkeit.    Salomon  war  meines  Wissens  der  Erste,  welcher  die 
charakteristischen  Veränderungen  der  galvanischen  Erregbarkeit  der 
Maskeln  bei  spinaler  Kinderlähmung  constatirte  und  seitdem  ist  diese 
Veränderung  oft  genug  wieder  beobachtet,  allerdings  auch  oft  genug 
übersehen  worden.  —  Der  Ablauf  der  Veränderungen  ist  ungefähr 
derselbe,  wie  bei  schweren  traumatischen  Lähmungen:  Rascher  Ver- 
lust der  faradischen  Erregbarkeit  in  Nerven  und  Muskeln,  entweder 
für  immer,  oder  doch  für  sehr  lange  Zeit,  bis  eben  die  Motilität 
wiederkehrt;  und  dann  beobachtet  man  nicht  selten  die  bekannte 
Thatsache,  dass  die  faradische  Erregbarkeit  viel  später  wiederkehrt 
als  die  willkürliche  Beweglichkeit.  —  Ebenso  rascher  Verlust  der 
galvanischen  Erregbarkeit  in  den  Nerven ;  in  den  Muskeln  jedoch  in 
den  ersten  Wochen  und  Monaten  nach  der  Lähmung  Steigerung  der 
galvanischen  (und  mechanischen)  Erregbarkeit  mit  den  charakteri- 
stischen qualitativen  Veränderungen  (AnSZ  «•  oder  >KaSZ,  Zuckung 
träge,  tonisch,  langgezogen).    Nach  Ablauf  von  2—3  Monaten  sinkt 
die  galvanische  Erregbarkeit  wieder,  oft  weit  unter  die  Norm,  be- 
hält aber  die  charakteristischen  qualitativen  Veränderungen  bei  und 
auf  diese  kommt  es  bei  der  Untersuchung  besonders  an.  —  Nach 
Ablauf  von  1 — 2  Jahren  und  mehr  nach  Beginn  der  Krankheit  ist 
die  galvanische  Erregbarkeit  in  den  Muskeln  gewöhnlich  nur  noch 
spurweise  vorhanden ;  aber  es  lässt  sich  auch  hier  nicht  selten  noch 
die  charakteristische  träge  Zuckung  constatiren   und   es  lässt   sich 
überhaupt  oft  mittelst  des  galvanischen  Stroms  nachweisen,  dass  noch 
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Mnskelsnbstanz  da  yorhanden  ist,  wo  man  dieselbe  völlig  geschwimden 
glaubte.  In  noch  älteren  Fällen  ist  gewöhnlich  gar  nichts  deutliche« 
mehr  zn  eonstatiren.  —  In  denjenigen  Mnskeln,  welche  nicht  atrophi- 
ren,  findet  man  in  der  Regel  nur  eine  einfache,  mehr  oder  weniger 
hochgradige  Verminderung  der  faradischen  und  galvanischen  Erreg- 
barkeit ;  und  dasselbe  ist  ^ev  Fall  in  allen  jenen  Muskeln  und  Nerven, 
welche  ihre  Motilität  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wieder  erlangt  ha- 
ben ;  in  diesen  ist  natürlich  dann  die  Entartung  nicht  mehr  nachweisbar. 

Es  wäre  wünschenswerth,  diese  Verhältnisse  noch  systematischer 
zu  prüfen,  als  dies  bisher  geschehen  ist.  Freilich  ist  das  Material 
nicht  leicht  und  nur  durch  günstigen  Zufall  zu  erlangen  nnd  die  Unter- 
suchung an  den  kleinen  ungeberdigen  und  schreienden  Patienten  mit 
grossen  Schwierigkeiten  verknüpft.  Von  einer  genaueren  LocaUgatioD 
des  Stroms  auf  einzelne  Muskeln  kann  auch  oft  nicht  die  Rede  sein, 
das  reichliche  Fettpolster  bei  Kindern,  die  wohlerhaltene  Sensibilitit, 
die  Abwehrbewegungen  u.  s.  w.  erschweren  die  Constatirung  der  Zackun- 
gen  sehr.  Die  Fälle  bei  Erwachsenen  sind  zu  selten,  um  aufgiebigeres 
Material  zu  liefern,  das  noch  am  ehesten  in  grossen  Kindenpitätem 
zu  beschaffen  sein  wird.  Ich  halte  die  Entartungsreaction  für  eine 
bei  der  spinalen  Kinderlähmung  ganz  constante  Erscheinung,  die  aller- 
dings meist  nur  in  den  ersten  Jahren  der  Krankheit  deutlich  nach- 
weisbar,, später  oft  nicht  mehr  mit  voller  Sicherheit  erkennbar  ist  Ich 
habe  wenigstens  in  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  bei  sorgfältiger 
Untersuchung  die  Entartungsreaction  bisher  noch  nie  vermisst  Die 
obige  Darstellung  gründet  sich  auf  die  Untersuchung  von  Fällen  nach 
4,  8  und  14  Wochen,  nach  6,  12,  22,  24  Monaten  bis  zu  mehreren 
und  vielen  Jahren.  Ausserdem  stimmen  damit  auch  die  bekannt  ge- 
wordenen Ergebnisse  der  elektrischen  Untersuchung  bei  der  gleichen 
Affection  Erwachsener  vollständig  überein. 

Fast  ebenso  wichtig,  wie  die  geschilderten  Veränderungen  an 
den  Muskeln  sind  die  Veränderungen  an  den  Knochen  und 
Gelenken,  welche  sich  im  Laufe  der  Krankheit  einstellen.  Die 
Knochen  der  gelähmten  Glieder  bleiben  in  ihrem  Längswachsthum 
erheblich  zurück,  so  dass  z.  B.  an  den  Beinen  Differenzen  von  3 
bis  20  Cm.  gegenüber  der  gesunden  Seite  vorkommen  können;  ähn- 
liches ist  an  den  oberen  Extremitäten  der  Fall.  —  Die  langen  Knochen 
bleiben  ausserdem  viel  dünner  als  normal,  sie  werden  nicht  selten 
porös  und  biegsam,  nachgiebig  und  brüchig.  Ihre  Epiphysen  und 
Vorsprünge  werden  kleiner  und  undeutlicher;  das  Schulterblatt,  die 
Patella  bleiben  oft  weit  unter  der  normalen  Grösse,  die  gelähmte^ 
Hand,  der  gelähmte  Fuss  sind  kürzer,  schmäler  und  schmächtige 
als  die  gesunden;  selbst  das  Becken  kann  in  seiner  Entwicklung! er 
heblich  zurückbleiben,  an  Umfang  und  Höhe  hinter  den  nomialei 
Maassen  bleiben. 
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Merkwürdig  ist  die  Thatsache,  dass  die  Wachsthumshemmung 
der  Eaiochen  durchaus  nicht  immer  in  geradem  Verhältniss  zn  der 
Atrophie  der  Mnskeln  an  derselben  Extremität  steht ;  bald  überwiegt 
di^^ee/  bald  jene  und  trotz  des  Schwindens  der  Lähmung  kann  die 
W'su^hsthumshemmung  fortbestehen  (Volk mann).  Ich  habe  diese 
Tbstsache  ebenfalls  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt. 

Volkmann  rechnet  auch  einen  von  ihm  beobachteten  Fall  von 
^halbseitiger  Gesichtsatrophie ^  nicht  ohne  Grund  zu  der  spinalen  Kin- 
derlähmung. Weitere  Fälle  wären  wohl  auf  diesen  Zusammenhang  zu 
S>rttfen. 

Die  Gelenke  werden  difform,  abnorm  beweglich,  theils  durch 
U^^Tir  und  Schwund  der  Gelenkenden  und  -Knorpel,  theils  durch  Er- 
®^^lilaffung  und  Dehnung  ihres  Bandapparates.  Die  Beweglichkeit 
^^T  Glieder  wird  dadurch  oft  eine  sehr  hochgradige,  so  dass  die 
*^*anken  oft  allerlei  ungewöhnliche  Bewegungen  und  wunderbare 
^^rrenkungen  mit  ihren  Gliedern  vornehmen  können. 

Fernerhin  sind  auch  die  Veränderungen  an  der  Haut  zu  er- 

^^ähnen.    Die  Haut  wird  schlaff,  welk,  teigig,  manchmal  trocken, 

^^huppig,  spröde.    Die  auffallendste  Erscheinung  aber  ist  die  Kälte 

^ndCyanose  welche  man  regelmässig  an  den  gelähmten  Gliedern 

*^^merkt    Heine  hat  die  Temperaturabnahme  in  vielen  Fällen  sorg- 

^^tig  gemessen  und  beim  Vergleich  mit  gesunden  Extremitäten  sehr 

t^edeutende  Differenzen  constatiren  können.    Es  kann  wohl  keinem 

Zweifel  unterliegen,  dass  an  dieser  Temperaturabnahme  und  Cyanose 

"Weniger  die  verminderten  Emährungsverhältnisse  in  den  gelähmten 

Cjliedem,  als  vielmehr  vasomotorische  Lähmung  Schuld  sind  und  es 

Xväre  interessant  darauf  zu  achten,  ob  nicht  in  den  ersten  Stadien  der 

^ftaunkheit  eine  vorübergehende  Steigerung  der  Temperatur  zu  beobach- 

^n  ist.   In  einem  Falle  beim  Erwachsenen  habe  ich  dies  constatirt. 

Durch  die  bisher  geschilderten  Symptome  —  die  Lähmung  und 
Atrophie  der  Muskeln,  die  Störungen  des  Knochenwachsthums,  die 
Veränderungen  der  Gelenke  —  kommt  es  nun  in  allen  schwereren 
^Fällen  zu  paralytischen  Gontracturen  und  secundären  Dif- 
formitäten,  welche  zu  den  scheusslichsten  Verunstaltungen  der 
Glieder,  der  Wirbelsäule  u.  s.  w.  ftthren  können,  wie  sie  von  Heine 
in  drastischer  Weise   durch   zahlreiche  Abbildungen  illustrirt  sind. 
Die  Atrophie  der  Muskeln  und  ihre  secundären  Gontracturen,  die 
Schlaffheit  und  Verbildung  der  Gelenke,  die  Krümmungen  der  Wir- 
belsäule concurriren,  um  die  bejammernswerthesten  und  sonderbar- 
sten Krüppel  zu  erzeugen,   wie  sie  zahllos  auf  Landstrassen  und 
Märkten  das  Mitleid  der  Vorübergehenden  erregen. 


^ten~du1täc£enmftäa  seJSst. 


Besonders  wirksam  bei  der  EntwickluDg  dieser  DiffurmilKten  d 
die  sogenannten  paralytischen  Contractu ren.  Noch  He 
len  sich  dieselben  erst  auszubilden  beginnen,  wenn  die  Kinder  t 
gen,  ihre  Glieder  zu  gebmuehen  und  sich  mit  denselben  wohl  o 
übel  fortzuschleppen.    Dos  dürfte  jedoch  nicht  so  streng  ricbtip  H 

Die  verschiedensten  Formen  des  Klumpfusses  (Pes  y 
equinus  und  calcaueus)  und  rerächiedene  Combinalionen  demelM 
(nm  häufigsten  der  Eqninovarns)  kommen  vor.  Femer  Gena  t 
vatum,  inversum  und  eversum,  Contractoren  im  Knie-  und  HttA| 
lenk,  Kyphosen,  Lordosen  und  colossale  Scoliosen.  An  den  ok 
Extremitäten  pflegen  die  Verbildungen  viel  geringer  zu  sein ;  Uta 
und  Finger  trifft  man  meist  in  Beugestellnng,  das  Schulterpclenk 
wird  nach  nnd  nach  unbeweglich,  der  Pectoralis,  der  Lati^wns» 
dorsi  sind  mehr  oder  weniger  contracturirt. 

Die  Entstehung  der  Contracturen  ist  bauptsUchlich  die  Fo^ 
der  hochgradigen  Lähmung  imd  degenerativen  Atrophie  der  Mnslur 
Im  Einzelnen  kann  dabei  der  genanere  Entsteh  nngsmndus  ein  d 
facher  sein: 

1 )  Weitaus  am  häufigsten  ist  die  paralytische  Contractur  in  d* 
sen  Fällen  bedingt  durch  dauernde  Näherung  der  AotstS 
punkte  der  Muskeln,  theils  durch  die  Schwere,  theils  dan 
äusseren  Druck  beim  Gehen,  Stehen,  Rutschen  u.  s.  w.  Dies  i»t  i 
sonders  auf  Grund  der  Hüler'schen  Untersuchungen  von  Vnlk- 
niann  eingehend  erörtert  worden  und  dieser  sucht  fast  alle  par»- 
lytiscbeu  Contracturen  durch  mechanische  Momente  zu  erklären:  Dis 
Difformitäten  entwickeln  sich  theils  auf  Grund  der  eigenen  Schwert 
der  betreffenden  Glieder  nnd  der  Haltung,  welche  sie  in  der  Bnb*- 
läge  annehmen,  theils  dadurch,  dass  die  Glieder,  Gelenkeudcn  onii 
GelenkflHchen  bei  ihrer  Benutzung  eine  abnorme  Belastung  erfahW 
und  so  allmälig  in  abnonue  Stellungen  gedruckt  werden.  In  bi-iden 
Fällen  werden  die  Ansalzpunkte  bestimmter  Muskeln  einanilur  in 
mehr  oder  weniger  dauernder  Weise  genähert  und  es  tritt  damit  dw 
allmälig  zunehmende  nutritive  Verkürzung  derselben,  eine  bleibend" 
Contractur  und  Pifformität  ein. 

In  dieser  Weise  müssen  jedenfalls  alle  die  Contracturen  nod 
Difformitäten  erklärt  werden,  welche  dann  entstehen,  wenn  sÄinwI- 
liche,  ein  Gelenk  umgebende  Muskeln  völlig  gelähmt  simi,  oder  wen» 
die  Diiformität  und  Contractur  in  der  Zugsrichtung  gerade  der  rof 
wiegend  gelähmten  Muskeln  eintreten.  Der  Ecjuino-vanis  erklUnriek 
am  einfachsten:  der  seiuer  Schwere  üherlasseue  Foss  nimmt  die* 
Stellung  ein  und  diese  fixirt  sich  mehr  und  mehr,  je  länger  die  BoB- 
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^halten  und  das  Auftreten  vennieden  wird  (oder  nur  mit 
5n  geschieht),  welches  dieser  Difformität  entgegenwirkt.  — 
lytische  Valgus  entsteht,  wenn  sehr  bald  wieder  gegangen 
dem  Fusse  aufgetreten  wird  bei  mehr  oder  weniger  voUstän- 
hmnng  der  Unterschenkelmuskeln:  das  Auftreten  geschieht 
r  Sohle  und  der  in  seinen  Gelenken  schlaffe  Fuss  knickt  so- 
a  aussen  um,  bis  durch  die  physiologische  Hemmung  keine 
t^erbiegung  möglich  ist.  —  Selbst  der  Pes  calcaneus  soll 
lieils  auf  mechanische  Weise  entstehen,  indem  bei  völliger 

der  Wadenmuskeln  das  Auftreten  auf  dem  Calcaneus  ge- 
nd  dieser  dann  mechanisch  allmälig  immer  weiter  nach  vom 
D  wird;  dadurch  verkürzt  sich  auch  die  Distanz  der  Ansatz- 
er Fusssohlenmuskeln  und  die  Plantarkrümmung  der  Sohle 
diesem  Klumpfuss  deshalb  in  besonders  hohem  Grade  auf. 
leint  uns  dabei  die  Mitwirkung  der  antagonistischen,  weniger 
D  vorderen  Unterschenkelmusculatur  von  entschiedener  Be- 
zu  sein.  —  Das  Genu  recurvatum  kommt  dadurch  zu  Stande, 

seiner  Fixation  durch  die  Muskeln  beraubte  Gelenk  bis  zur 
ischen  Hemmung  nach  hinten  hin  extendirt  wird,  um  das 
3ine  feste  Stütze  für  den  Körper  umzuwandeln.  Auch  an 
en  Extremitäten  entwickeln  sich  die  meisten  Contracturen 
>rmitäten  so  in  einfach  mechanischer  Weise. 
s  können  weiterhin  die  Contracturen  aber  auch  dadurch  zu 
)mmen,  dass  die  Antagonisten  der  gelähmten  Mus- 
rksam  bleiben.  Bei  jeder  willkürlichen  Aetion  derselben 
hre  Ansatzstellen  einander  genähert;  aber  es  sind  keine  Mus- 

da,  welche  sie  wieder  von  einander  entfernen  könnten;  dies 

in  vielen  Fällen  allerdings  durch  die  Schwere  oder  sonstige 
ßhe  Momente;  wo  dies  aber  nicht  der  Fall  ist,  gerathen 
jkeln  in  dauernde  nutritive  Verkürzung  und  steigern  so  die 
it.  Jedenfalls  ist  dieser  activen  Beweglichkeit  antagonisti- 
skeln  ein  gewisser,  wenn  auch  untergeordneter  Antheil  an 
ehung  paralytischer  Contracturen  und  Difformitäten  zuzu- 
10  beim  Pes  calcaneus,  so  bei  der  Beugecontractur  im  Knie- 
3i  völliger  Lähmung  des  Quadriceps  u.  s.  w. 
ndlich  kann  auch  der  mit  der  degenerativen  Atrophie  der 
jinhergehenden  Wucherung  des  interstitiellen  Binde- 
s  und  dessen  späterer  Retraction  ein  gewisser  An- 
der Entstehung  und  Fixation  der  paralytischen  Contracturen 
jhen  werden;  doch  scheint  dies  von  mehr  untergeordneter 
g  zu  sein. 


704    Ebb,  Krankheiten  des  BUckenmarks  selbst.   15.  Poliomyelitis  anter.  acuta. 

Jedenfalls  aber  spielen  mechanische  Momente  die  Hauptrolle  da- 
bei and  die  abenteuerlichen  und  mannigfialtigen  Arten  der  Locomo- 
tion,  welche  sich  yiele  von  diesen  Kranken  angewöhnen,  bedingeiw 
es,  in  Verbindung  mit  der  ausserordentlich  mannigfachen  LocaliMh*. 
tion  und  Verbreitung  der  Lähmung,  dass  die  wunderbarsten  und  aol^ 
fallendsten  Missbildungen  und  Verkrüppelungen  gerade  bei  diesem 
Kranken  vorkommen. 

Was  nun  die  pathogenetische  Erklärung  der  im  bisherj. 
gen  beschriebenen  Hauptsymptome  der  Krankheit  anlangt,  so  könoeii 
diese  wohl  alle  von  einem  Punkte  aus  erklärt  werden.    Die  wcate 
entzündliche  und  destructive  Läsion  der  grauen  Vordersänlen  ist  woU 
unbestritten  für  alle  diese  Störungen  verantwortlich  zu  machen.  Und 
zwar  erscheint  die  Läsion  der  grossen  Ganglienzellen  —  und  fBgea 
wir  hinzu  auch  die  Zerstörung  aller  nervösen  Leitungsbahnen  —  u 
dieser  Beziehung  ganz  besonders  wichtig.    Genaueres  ist  allerdi&gi 
schwer  anzugeben;  doch  ergibt  sich  die  Anwendung  dessen,  was  wir 
bis  jetzt  darüber  wissen,  wohl  ziemlich  einfach,  da  ja  gerade  die 
spinale  Kinderlähmung  u.  A.  wesentlich  dazu  beigetragen  hat,  u» 
über  die  physiologische  Function  der  Vordersäulen  au&uklären. 

Allem  nach  sind  die  grauen  Vordersäulen  Durchgangspunkte  der 
directen  motorischen  Leitung  aus  den  Seitensträngen  zu  den  vorderen 
Wurzeln.  Ob  diese  Leitungen  alle  durch  grosse  Ganglienzellen  hin- 
durchgehen ,  diese  also  gleichsam  Knotenpunkte  in  der  Leitang  bil- 
den, ist  zwar  nicht  sicher  ausgemacht,  aber  doch  sehr  wahrscheiß- 
lich.  —  Ziemlich  sicher  scheint  ferner,  dass  die  grossen  Ganglien- 
zellen entschiedene  trophische  Functionen  in  Bezug  auf  die  Nerven 
und  Muskeln  (und  wahrscheinlich  auch  auf  die  Knochen,  Gelenke 
u.  s.  w.)  ausüben.  Ob  alle  diese  Ganglienzellen  gleichzeitig  motorische 
und  trophische  Functionen  haben,  oder  ob  es,  wie  Duchenne  und 
Joffroy  vermutlien  und  auch  Hammond  annimmt,  zwei  Arten  der- 
selben: rein  motorische  und  rein  trophische  gibt,  ist  unentschiedö» 
und  auch  nicht  leicht  zu  erweisen.  Immerhin  aber  ist  das  letztere 
nicht  gerade  unwahrscheinlich  und  jedenfalls  für  die  Theorie  dieser 
und  verwandter  Erkrankungen  bequemer. 

Die  acut  eintretende,  mehr  oder  weniger  vollständige  Zerstörung 
der  grauen  Vordersäulen  erklärt  somit  alle  Erscheinungen  in  ganx 
plausibler  Weise :  die  Lähmung  durch  die  Zerstörung  der  motorischen 
Bahnen,  die  Atrophie  der  Muskeln  und  die  Behinderung  des  Knochen- 
wachsthums  mit  ihren  Folgen  durch  die  Zerstörung  der  trophischen 
Apparate.  Die  herdweise  Erkrankung,  das  Freibleiben  einzelner  G«n- 
gliengruppen  erklärt  die  Localisation  und  Verbreitung  der  Lähmong» 
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Freibleiben  einzelner  Mnskeln  und  Muskelgruppen.  —  Die  acut 
L^zttndliche  Natur  des  Processes  erklärt  die  plötzliche  Entstehung 
fex-  Lähmung;  seine  grosse  Verbreitung  über  das  R.-M.  das  initiale 
«her  und  die  grosse  Verbreitung  der  Lähmung  im  Beginn.  Die 
Öglichkeit  einer  partiellen  Ausgleichung  der  acuten  Entzündung  er- 
^rt  das  rasche  Schwinden  der  ersten  stürmischen  Erscheinungen 
^d  die  spätere  partielle  Restitution  der  Muskeln. 

Unter  der  Voraussetzung  also,  dass  unsere  Anschauungen  über 
ie  Function  der  vorderen  grauen  Substanz  richtig  sind,  stehen  die 
linischen  Erscheinungen  der  spinalen  Kinderlähmung  in  hinreichend 
efriedigender  Uebereinstimmung  mit  der  anatomischen  Läsion. 

Die  übrigen  Rückenmarksfunctionen  erleiden  mit  wenigen  Aus- 
ahmen gar  keine  oder  nur  sehr  unbedeutende  Störungen. 

Die  Hautsensibilität  ist  fast  immer  intact.  Im  Beginn  des 
leidens  wird  wohl  hie  und  da  von  Schmerzen,  Parästhesien  u.  dgl. 
erlebtet,  das  sind  aber  nur  ganz  vorübergehende  Erscheinungen, 
ie  sich  wohl  aus  der  entzündlichen  Schwellung  und  Hyperämie  im 
litialen  Stadium  leicht  erklären.  Später  ist  die  Sensibilität  gewöhn- 
ch  nach  allen  Richtungen  hin  intact.  Nur  in  einzelnen  Fällen  wird 
ine  leichte,  aber  gewöhnlich  sehr  unbedeutende  Abstumpfung  der- 
3lben  constatirt,  besonders  eine  leichte  Abnahme  der  Schmerzem- 
findlichkeit,  geringere  Intensität  des  Kitzelgefühls.  Das  mag  sich 
leils  durch  eine  ungewöhnliche  Ausbreitung  des  krankhaften  Pro- 
esses  auf  die  centrale  und  hintere  graue  Substanz,  theils  aber  auch 
nrch  die  grosse  Kälte  und  die  schlechte  Ernährung  der  Extremi- 
Iten  erklären. 

Dagegen  erleidet  die  Reflexthätigkeit  immer  sehr  erheb- 
iche  Störungen.  Es  ist  selbstverständlich  —  schon  wegen  der  dege- 
lerativen  Atrophie  der  Nerven  und  Muskeln  —  dass  in  allen  schwer 
getroffenen  Muskeln  die  Reflexe  vollständig  erloschen  sind:  weder 
^on  der  Haut  noch  von  den  Sehnen  aus  kann  in  diesen  Muskeln  eine 
Jpur  von  Reflexzuckung  ausgelöst  werden.  Aber  auch  in  den  nur 
eichter  betroffenen  Muskeln  pflegt  die  Reflexthätigkeit  wenigstens 
rorübergehend  sehr  herabgesetzt  oder  gänzlich  erloschen  zu  sein.  — 
[)a  man  die  Reflexbögen  gewöhnlich  ebenfalls  in  die  vordere  graue 
Substanz  verlegt  und  die  Reflexthätigkeit  mit  den  grossen  Ganglien- 
sellen  in  Beziehung  bringt,  ist  dieses  Verhalten  leicht  verständlich. 

Störungen  der  Blasenfunction  sind  in  den  ersten  Tagen 
ier  Krankheit  nicht  gerade  selten:  es  kann  völlige  Lähmung  der 
Blase  mit  Retention  des  Harns  vorhanden  sein,  häufiger  noch  kom- 
men unwillkürliche  Entleerungen  durch  Incontinenz  der  Blase  vor  (und 
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dasselbe  gilt  auch  fttr  die  Darmenileenmgen).  Aber  diese  Encbei- 
DUDgen  schwinden  immer  nach  3—8  Tagen  wieder  volktSodig.  Aber 
nicht  selten  bleibt,  besonders  bei  noch  kleinen  Kindern,  eine  leichte 
Schwäche  der  Blase,  zeitweilige  Incontinenz  für  einige  Zeit  zorttck; 
aber  anch  diese  Störung  pflegt  nach  ein  paar  Wochen  oder  Monaten 
spurlos  zu  verschwinden  und  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit 
gehören  Blasenstörungen  jedenfalls  zu  den  allerseltensten  Ausnahmen. 

Die  jeweils  etwas  grössere  Ausbreitung  der  anatomischen  LAsion 
innerhalb  der  grauen  Substanz  erklärt  das  Vorkommen  von  Blasen- 
störungen in  hinreichender  Weise. 

Die  Geschlechtsfunction  erleidet  wohl  niemals,  oder  m 
ausnahmsweise  und  mehr  iudirect  (durch  Muskellähmong,  Difformi 
täten  u.  s.  w.)  eine  Störung.  Sie  pflegt  bei  Frauen  und  Mannen 
ganz  intact  zu  bleiben. 

Dasselbe  gilt  fUr  die  Sinnesfunctionen,  die  psychische 
und  andere  Gehirnfunctionen. 

Auch  die  vegetativen  Functionen  gehen  meist  ganz 


stört  von  statten.    Appetit  und  Verdauung  sind  gut,  der  StuhlgauBK^ 
manchmal  etwas  träge.    Die  allgemeine  Ernährung  ist  meist 
vortrefflich,  \venn  nicht  irgend  ein  anderes  Moment  zufällig  stOreni 
auf  dieselbe  einwirkt. 

b.  Poliomyelitis  anter.  ac.  bei  Erwachsenen. 

Es  ist  im  Wesentlichen  genau  dasselbe  Krankheitsbild  wie 
Kindern,  das  uns  entgegentritt,  wenn  das  Leiden  Erwachsene  befäll 
Dasselbe  wird  nur  dadurch  in  unwesentlicher  Weise  modificirt, 
das  Gehirn  des  Erwachsenen  gegen   die   initialen  Störungen 
resistenter,   dass  der  Gesammtorganismus  nicht  in  so  hohem  Grad 
zu  Fieber  geneigt,  und  dass   das  Wachsthum   der  Knochen  bereit 
vollendet,  die  Festigkeit  der  Gelenke  eine  grössere  ist. 

Auch  hier  beginnt  die  Krankheit  mit  allgemeinem  Unwohlsei 
mit  Fieber,  das  gewöhnlich  mit  lebhaften  Schmerzen  imKreu:^ 
und  den  Extremitäten,   nicht  selten  auch   mit  Parästhesie 
(Formication,  Taubheitsgeftlhl  u.  dgl.)  einhergeht.     Schwerere  Ce 
bralerscheinungen  pflegen  zu  fehlen,  allgemeine  Convulsionen  sind  bi 
jetzt  noch  nicht  beobachtet,   wohl  aber  kommen  heftiger  Kopf 
schmerz,  Betäubung,  Schlummersucht,  selbst  leichte  Delirie 
vor;   auch  ausgesprochene  gastrische  Symptome,  Erbreche   x? 
u.  8.  w.  sind  wiederholt  angegeben.    Das  Fieber  erreicht  in  manche  vi 
Fällen  sehr  grosse  Intensität. 

Dann  entwickelt  sich  mehr  oder  weniger  rasch,  meist  im  Laufe 
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^on  wenigen  Stunden,  über  Nacht,  seltener  erst  im  Laufe  einiger  Tage 
die  Lähmung;  ganz  wie  bei  Kindern  mehr  oder  weniger  verbreitet, 
coxxiplet  und  mit  totaler  Erschla£Fung  der  gelähmten  Muskeln. 

Hie  und  da  gesellt  sich  vorübergehende  Blasenschwäche 
JjiÄÄ^u.  Die  Beflexe  in  den  gelähmten  Muskeln  sind  herabgesetzt  oder 
^^X eschen;  können  aber  auch  in  manchen  Fällen  (so  bei  Frey)  er- 
hfi^Xten  bleiben,  wenigstens  in  den  Muskeln,  welche  nicht  dauernd  und 
^c^ht  vollständig  gelähmt  sind;  doch  bedürfen  diese  Angaben  noch 
^''^^iiterer  Bestätigung  durch  genaue  Untersuchungen. 

Sehr  bald,  nach  1 — 2,  selten  erst  nach  8 — 10  Tagen,  tritt  Bes- 
^^^ornng  des  Allgemeinbefindens  ein  und  dann  lässt  auch  die  Besserung 
^^r  Lähmungserscheinungen  nicht  lange  auf  sich  warten.    Entweder 
'^c:)mmt  es  dann  allmälig  —  gewöhnlich   aber  erst  im  Laufe  vieler 
^V'ochen  und  Monate  —  zu  einer  völligen  Restitution  der  gelähmten 
^^heile  (temporäre  Lähmung,  Fall  von  Frey)  oder  es  kommt  nur 
^Xi  einer  partiellen  Restitution  der  Muskeln  und  der  Rest  derselben 
V>leibt  sehr  lange  Zeit  oder  dauernd  gelähmt  —  In  diesen  kommt  es 
^iuin  ganz  ebenso  wie  bei  Kindern  zu  rapide  fortschreitender 
-A.tr ophie  mit  den  Erscheinungen  der  Entartungsreaction  u.  s.  w.  — * 
X)ie  Haut  wird  schlaflF  und  welk,  die  Extremitäten  küht,  cyanotisch. 
Aber  es  besteht  keine  Spur  von  Sensibilitätsstörungen, 
es  kommt  niemals  zu  Decubitus,  die  etwaigen  Störungen  der  Blasen- 
fnnction  gleichen  sich  sehr  bald  wieder  aus,  die  Geschlechtsfunction 
Ueibt  ganz  normal,  die  allgemeine  Ernährung  wird 'wieder  ganz  gut. 
Im  weiteren  Verlauf  entwickeln  sich  dann  unfehlbar  die  üblen 
Consequenzen  der  Lähmung  und  Atrophie  der  Muskeln,  es  kommt  zu 
paralytischen  und  myopathischen  Gontracturen  und  den 
daraus  hervorgehenden  Difformi täten.    Dieselben  erreichen  aber 
niemals  so  hohe  Grade  wie  bei  Kindern,  theils  weil  bei  Erwachsenen 
die  Störung  des  Knochenwachsthums  fehlt,  also  keine  Verkürzung 
der  Glieder  eintritt,  weil  die  bei  Erwachsenen  vorhandene  grössere 
Festigkeit  der  Gelenke  und  ihres  Bandapparates  erheblicheren  Ver- 
bildungen  derselben  entgegenwirkt  und  weil  Erwachsene  die  DifFor- 
mitäten  schon  im  Beginn  bemerken  und  durch  frühzeitige  Behand- 
lung oder  sorgfältiges  Verhalten  zu  beseitigen  oder  in  ihrer  Weiter- 
entwicklung zu  hemmen  bestrebt  sind,  was  bei  Kindern  natürlich 
nicht  annähernd  im  gleichen  Maasse  der  Fall  ist. 

Auf  diese  geringere  Entwicklung  der  secundären  und  consecu- 
tiven  Veränderungen  reduciren  sich  eigentlich  die  Unterschiede  der 
acuten  Spinallähmung  bei  Kindern  und  bei  Erwachsenen.  In  allen 
übrigen  Beziehungen,  in  der  Verbreitung  der  Lähmung  und  Atrophie 
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auf  einzelne  oder  viele  Mnskeln,  auf  einzelne  oder  alle  Extremitite 
oder  auf  den  Rumpf,  in  dem  weitem  Verlauf  der  Krankheit,  in  de^ 
geringen  Rückwirkung  derselben  auf  das  Allgemeinbefinden  n.  s. 
besteht  'die  vollkommenste  Uebereinstimmung  und  es  ist  deshal.^ 
nicht  nöthig,  noch  Weiteres  über  die  Afifection  bei  Erwachsenen  bei- 
zufügen. 

Verlauf.    Dauer.    Ausgänge. 

Es   ist  darüber  dem  schon  Gesagten   nicht  viel  hinzuznflige-v:i. 
Der  typische  und  gewöhnliche  Verlauf,    mit  seinem  äusserst  acuten. 
Beginn  und  sehr  raschen  Uebergang  in  das  chronische  Stadium,  na.  it 
seiner  allmäligen  Entwicklung  secundärer  Veränderungen  —  ist   mra 
den  meisten  Fällen  so  ziemlich  derselbe  und  ist  auf  den  vorstehe«^- 
den  Blättern  mit  hinreichender  Ausführlichkeit  geschildert 

In  Bezug  auf  den  Verlauf  sei  nur  der  sog.  temporären  sp  i  - 
nalen  Lähmungen  noch  einmal  kurz  gedacht.  Der  Ausdruck  „tei 
poräre  Lähmung"  scheint  zuerst  von  Kennedy  gebraucht  zu  sei; 
dieser  wird  wenigstens  überall  citirt  als  Beleg  für  das  Vorkomm 
der  temporären  Kinderlähmung ;  wie  mir  scheint,  mit  Unrecht;  de: 
seine  Fälle  gehören  fast  sämmtlich  nicht  hierher,    und  die  hierh 
zu  rechnen  sind,  waren  nicht  „temporär".   Gleichwohl  scheinen  soleli^ 
temporäre  Formen  der  acuten  Spinallähmung  vorzukommen,  wie  di*?« 
von  Duchenne,  Volkmann  u.  A.  angegeben  und  von  Frey  xMMit 
mehreren  unzweifelhaften  Beispielen  belegt  wird.    Es  ist  auch  g^^ 
nicht  abzusehen,  warum  die  Restitution  der  Motilität,  welche  in  d*?i» 
gewöhnlichen  Fällen  ja  regelmässig  in  einem  Theil  der  Muskeln  h^^ 
obachtet  wird,    nicht  auch  in  leichteren  Fällen  auf  alle  gelähmt *^'ß 
Muskeln    sich    erstrecken   sollte.     Diese  temporären  Formen  unt«^r' 
scheiden  sich  von  den  bleibenden  nur  dadurch ,    dass  bei  ihnen  i  ™ 
Laufe  von  einigen  Wochen  oder  wenigen  Monaten  eine  voll  st ä  '^' 
dige  Wiederherstellung  aller  Bewegungen  eintritt,  obgleich  sie  sl  ^^^ 
im  Beginn  durch  nichts  von  den  schwereren  Formen  unterscheider-  ^' 
es  kann  selbst  Atrophie  mit  Verlust  der  faradischen  Erregbarkeit  h^^' 
ihnen  vorhanden  gewesen  sein.  —  Diese  temporären  Formen  komnt  ^?n 
bei  Erwachsenen  ebenso  wohl  wie  bei  Kindern  vor. 

Ueber  die   Dauer  der  Krankheit   ist    nichts   weiter   hinzuzu- 
fügen. 

Der  Ausgang  der  Krankheit  scheint  in  Bezug  auf  dsis  Leb<*fl 
immer  ein  günstiger  zu  sein.    Es  ist  nicht  erwiesen,  dass  die  Krauk- 
heit  an  sich  schon  den  Tod  direct  herbeigeführt  hat.    Der  Tod  tritt 
bei  solchen  Individuen,   die  an  spinaler  Lähmung  erkrankt  waren, 
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rch  zufällige  Ereignisse,  Altersschwäche  oder  beliebige  Krank- 
iten  ein. 

Die  Fälle  gruppiren  sich  einfach  in  zwei  Klassen:  in  solche, 
i  welchen  vollständige  Heilung  eintritt,  das  sind  die  soeben 
sprochenen  temporären  Spinallähmungen;  und  in  solche,  bei  wel- 
en  die  Heilung  eine  unvollständige  bleibt,  also  nur  eine 
ilung  mit  Defect  zu  Stande  kommt.  Dieser  Defect  wird  reprä- 
itirt  durch  die  dauernd  gelähmten  und  atrophischen  Muskeln,  die 
rktlrzungen  und  Verkrümmungen  der  Glieder  u.  s.  w.  Dass  dieser 
fect,  selbst  wenn  er  sehr  erheblich  ist,  weder  das  allgemeine 
>lilbefinden,  noch  die  Berufserfüllung,  noch  den  Lebensgenuss  in 
leblicher  Weise  zu  stören  braucht,  lehrt  die  tägliche  Erfahrung, 
-ilich  gibt  es  auch  elende  Krüppel  genug,  welche  durch  die  acute 
Hallähmung  fUr  ihr  ganzes  Leben  in  die  traurigste  Lage  versetzt 
d  ,  wenn  sie  auch  dabei  guten  Appetit  und  einen  freien  Kopf 
>^n  können. 

Auf  eins  sei  hier  nochmals  kurz  hingewiesen.  Darauf  nämlich, 
iB  es  der  weiteren  Beachtung  sehr  werth  wäre,  zu  erforschen,  ob 
h.  nicht  bei  Leuten,  welche  einmal  eine  acute  Spinallähmung  durch- 
OQacht  haben,  eine  grössere  Disposition  zu  Kückenmarkskrankheiten 
tiSlt,  so  dass  sie  im  späteren  Leben  an  anderen  Rückenmarksleiden 
kranken.  Ich  habe  oben  schon  erwähnt,  dass  dies  mir  und  Andern 
sher  nur  selten  vorgekommen  ist,  so  selten  im  Vergleich  zu  der  ab- 
fluten Häufigkeit  der  spinalen  Kinderlähmung  überhaupt,  dass  ich 
aer  geneigt  bin,  kein  solches  Causalverhältniss  anzunehmen.  Doch 
ann  diese  Erfahrung  trügerisch  sein  und  sich  bei  grösserer  Aufmerk- 
unkeit  auf  die  Sache  wesentlich  anders  gestalten. 

Diagnose. 

Die  Erkennung  der  acuten  Poliomyelitis  anterior  ist  beim  heu- 
jen  Stande  unserer  Kenntnisse  und  bei  der  grossen  Gleichförmig- 
st des  Krankheitsbildes  und  des  Verlaufs  wohl  sehr  leicht.  Wo 
e  charakteristische  Symptomengruppirung  vorhanden  ist,  wo  eine 
ötzliche  fieberhafte,  nicht  selten  mit  schweren  Cerebralerscheinungen 
Qhergehende  AflFection  sehr  rasch  von  einer  weitverbreiteten  und 
»chgradigen  Lähmung  mit  voUkommner  Schlaflfheit  der  Gliedmassen 
jfolgt  ist,  wo  alsbald  Besserung  des  Allgemeinbefindens  und  nicht 
ttge  nachher  eine  partielle  Restitution  der  Motilität  erfolgt,  während 
e  schwerer  gelähmten  Muskeln  ihre  faradische  Erregbarkeit  ein- 
Issen  und  einer  rapiden  Atrophie  verfallen,   wo  die  Reflexe  voll- 
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kommen  erloschen,  aber  die  Haatsensibilität,  die  Functionen  der 
Blase  nnd  des  Mastdarmes  vollkommen  erhalten  sind  —  da  wird 
man  die  Diagnose  sehr  leicht  stellen  können  nnd  braucht  nicht  ent 
die  secundären  Gontracturen  und  Di£formitäten ,  das  Zurflckbleiben 
des  Gliederwachsthüms  u.  s.  w.  abzuwarten,  um  diese  Diagnose  be- 
stätigt zu  sehen. 

Aber  auch  in  den  leichtesten  und  sozusagen  firagmentariscben 
Fällen  wird  man  vermittelst  einer  sehr  genauen  Untersuchung  der 
Nerven  und  Muskeln  bei  sorgfältiger  Berücksichtigung  der  Entwick- 
lung der  Krankheit  und  aller  sonstigen  Verhältnisse  die  Diagnose 
in  der  Regel  mit  grösserer  oder  geringerer  Sicherheit  stellen  können. 
Ebenso  wird  man  auch  in  den  spätesten  Stadien  die  Krankheit  noch 
an  ihren  Residuen  nnd  wenn  nicht  die  anamnestischen  Daten  über  die 
Art  der  Entwicklung  des  Leidens  vollständig  fehlen,  auch  mit  Sicher- 
heit erkennen  können.  Doch  sind  hier  eher  noch  Verwechslungen 
mit  den  Residuen  anderer  verwandter  Krankheitsformen  denkbar. 

Natürlich  darf  man  aber  nicht  jede  im  Kindesalter  auftretende 
spinale  Lähmung,  selbst  wenn  sie  mit  Atrophie  einhergeht,  hierher 
rechnen,  wie  das  leider  noch  allzu  oft  geschieht. ,  Eine  solche  Aus- 
dehnung des  Begriffs  der  „spinalen  Kinderlähmung^'  ist  heatzntige 
nicht  mehr  gestattet  nnd  es  muss  entschieden  verlangt  werden,  dass 
man  bei  der  Diagnose  an  den  charakteristischen  Merkmalen 
des  Leidens  festhalte. 

Die  acute  Poliomyelitis  anterior  muss  von  folgenden  Krankheits- 
formen unterschieden  werden: 

Von  der  acuten  centralen  oder  transversalen  Mveliti*»- 
Hier  wird  die  Unterscheidung  meist  nicht  schwer  fallen  wegen  der 
bei  diesen  Krankheiten  so  gut  wie  immer  vorhandenen  Störungen 
der  Sensibilität,  der  Blase  und  des  Mastdarms,  wegen  des  Decubitn*. 
wegen  der  meist  gesteigerten  Reflexe  und  des  gewöhnlichen  Fehlens 
der  Atrophie.  Hauptunterscheidungsnierkmale  sind  die  Sensibilitätj»- 
und  Blasenstörungen;  auch  der  Verlauf. 

Die  H  ä  m  a  1 0  m  y  e  1  i  e ,  die  Blutung^  in  die  graue  Substanz  kann 
wegen  der  raschen  Entstehung  der  Lähmung,  der  nachfolgenden 
Atrophie  und  Entartungsreaction ,  des  Fehlens  der  Reflexe  u.  ».  ^• 
eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  acuten  Spinallähmung  haben.  P^^ 
fieberlose  Beginn,  das  ganz  plötzliche,  apoplektifonne  Entstehen 
der  Lähmung,  die  fast  niemals  fehlende  Sensibilitätsstörung,  ^^^ 
Sphincterenlähmung,  der  Decubitus  u.  s.  w.  sichern  die  Diafrnose 
einer  Blutung. 

Die  Compressionsmyelitis,  wie  sie  z.B.  bei  Malum  Pottü 
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cht  selten  zu -einer  rasch  -auftretenden  Paraplegie  führt,  kann  nur 
'i  grosser  Unaufmerksamkeit  oder  in  ganz  exceptionellen  Fällen  mit 
^r  Poliomyelitis  anterior  verwechselt  werden.  Die  Sensibilitäts- 
tirung,  die  Steigerung  der  Reflexe,  die  Blasenlähmung,  die  spasti- 
ben  Erscheinungen  in  den  unteren  Extremitäten,  das  Fehlen  der 
fcrophie  und  Entartungsreaction,  das  Vorhandensein  von  Wirbel- 
fectionen,  von  lebhaften  Schmerzen,  von  Störungen  des  Allge- 
3inbefindens  u.  s.  w.  sind  für  diese  Erankheitsform  entscheidend 
nug. 

Die  bei  Kindern  schon  nicht  seltene,  bei  Erwachsenen  sehr  häu- 
e  cerebrale  Hemiplegie  (speciell  die  sogenannte  Hemiplegia 
»tica  infantilis)  unterscheidet  sich  von  unserer  Krankheit  durch 
n  mehr  oder  weniger  vollständigen  Nachweis  folgender  Symptome: 
►pfweh,  Schwindel,  Gehirn  und  Himnerven  afficirt,  Strabismus, 
ipider  Gesichtsausdruck,  Lähmung  mit  Muskelspannungen  und  spa- 
schen  Contracturen,  erhöhte  Sehnenreflexe,  keine  oder  nur  sehr  ge- 
ige Atrophie,  elektrische  Erregbarkeit  erhalten,  unwillkürliche  Mit- 
wegungen  bei  willkürlichen  Acten  der  gesunden  Seite,  Gelenke  steif 
d  straff,  Knochen  nicht  oder  nur  wenig  verkürzt;  mehr  oder  weni- 
r  bedeutende  Sensibilitätsstörung,  keine  Scoliose  u.  s.  w.  Diese 
3rkmale  genügen  auch  dann  zur  Unterscheidung,  wenn  eine  solche 
jrebralafFection  doppelseitig  auftritt. 

Die  progressive  Muskelatrophie  unterscheidet  sich  von 
r  acuten  Spinallähmung  einfach  durch  die  chronische  Entwicklung, 
n  progressiven  Verlauf  der  Blrankheit  und  das  geringere  Hervor- 
jten  der  Lähmung;  ferner  durch  das  Erhaltenbleiben  der  elektri- 
hen  Erregbarkeit,  die  hereditären  Verhältnisse  u.  s.  w. 

Die  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  ist  ebenfalls  an 
r  langsamen  Entwicklung  der  Blrankheit,  dem  Fehlen  schwerer 
khmung  und  an  der  Zunahme  des  Muskelvolums  und  dem  Fehlen 
1er  Atrophie  zu  erkennen. 

Die  spastische  Spinalparalyse  bei  Kindern,  von  welcher 
jeligmUller  und  ich  mehrere  Fälle  mitgetheilt  haben,  unter- 
leidet  sich  sehr  leicht  durch  die  langsame,  schleichende  und  un- 
merkte  Entwicklung  der  Parese  (die  selten  zu  völliger  Lähmung 
rd)  durch  die  Muskelspannungen  und  Contracturen,  die  gesteiger- 
i  Sehnenreflexe,  durch  das  Fehlen  der  Atrophie  und  der  Entar- 
igsreaction. 

Von  der  sogenannten  Entbindungslähmung*),  die  in  einem 

1)  Siehe  dieses  Handbuch.    Bd.  XII.  I.    (Erb,   Krankheiten  der  peripheren 
rven.)  2.  Aufl.  S.  529. 
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gewissen  Stadium  wohl  einige  Aehnlichkeit  mit  spinaler  Kinderläh- 
mmig  Yon  beschränkter  Loealisation  haben  kann,  ergibt  sich  die  Ent- 
scheidung meist  schon  aus  der  Anamnese  und  wenn  das  nicht  der  Fall 
ist,  durch  die  charakteristische  Loealisation,  wohl  auch  durch  die  Tor- 
handenen  Sensibilitätsstörungen ;  ferner  durch  das  Fehlen  eines  fieber- 
haften Initialstadiums,  das  Auftreten  in  sehr  frühem  Alter  u.  s.  w. 

Auch  die  peripheren  Lähmungen  einzelner    Muskel- 
gruppen  und  Nerven  durch  Druck,  schlechte  Lage,  enges  Binden, 
u.  s.  w.  wie  sie  bei  Kindern  nicht  selten  vorkommen,  wird  man  theil^,. 
aus  dem  Nachweis  der  Ursache,  aus  dem  Fehlen  des  Charakteristik^ 
sehen  Initialstadiums,  aus  der  strengen  Loealisation  auf  ein  bestinunte^ 
peripheres  Nervengebiet,  aus  der  Anwesenheit  von  Sensibilitätsst^^^ 
rungen,  aus  dem  rasch  günstigen  Verlauf  u.  s.  w.  in  richtiger  Wei&^ 
beurtheilen  können. 

Ueber  die  Unterscheidung  von  der  Poliomyelitis  subacut  ja 
und  chronica  s.  den  folgenden  Abschnitt. 

Prognose. 

Die  acute  atrophische  Spinallähmung  scheint  das  Leben  niemals 
direct  zu  bedrohen ;  ihre  Prognose  ist  also  quoad  vitam  absolut  günstig« 
Die  erste  Attaque  sieht  allerdings  oft  sehr  gefährlich  aus  und  es  ef^ 
scheint  nicht  gerade  unmöglich,  dass  im  initialen  Stadium  auch  eint^^ 
mal  der  Tod  erfolgen  könnte.    Die  Frage  liegt  nahe,  ist  aber  bis  jett^ 
unentschieden,  ob  nicht  manche  Todesfälle  an  „Convulsionen**  hierhe^^ 
gehören.    Das  kann  wohl   nur  entschieden  werden  durch  eine  seh^^ 
sorgfältige  und  sachkundige  Untersuchung  des  R.-M.  in  solchen  Fällen^- 
Es  fiel  mir  auf,    dass  in  den   v.  He  ine' sehen  Krankengeschichtei^ 
mehrfach  erwähnt  ist,  dass  in  derselben  Familie  ein  oder  das  anderer 
Kind  an  Convulsionen  gestorben  sei. 

Anders  gestaltet  sich  die  Prognose  in  Bezug  auf  die  völlige^ 
Wiederherstellung.  Da  darf  sie  fast  als  absolut  ungünstig  bezeichnet 
werden.  Die  ,,temporüren^^  Formen  sind  so  selten,  dass  sie  kaum  in 
Betracht  kommen  können;  man  wird  eben  fast  immer  nur  eine 
Heilung  mit  grösserem  oder  geringerem  Defect  progno- 
sticiren  können.  Die  Erfahrungen  über  Regeneration  oder  besser 
Nichtregeneration  des  R.-M.  nach  eingreifenden  Verletzungen  dessel- 
ben (s.  oben  S.  75)  lassen  schon  a  priori  schliessen,  dass  die  ein- 
mal verloren  gegangnen  Ganglienzellen  sich  nie  wiederherstellen 
werden ;  nur  die  nicht  ganz  degenerirten  sind  möglicher  Weise  einer 
Wiederherstellung  fähig.     Die  tägliche  Erfahrung  steht  daftiit  im  Ein- 
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Hg:  was  nicht  in  den  ersten  2 — 3  Monaten  oder  im  ersten 
ben  Jahr  wieder  beweglich  geworden  ist,  wird  es  auch  später 
um  jemals  wieder.  Von  directen  Heilbestrebnngen  ist  dann  so 
;  wie  nichts  mehr  zn  erwarten,  wenn  auch  kleine  und  partielle 
sserungen  selbst  noch  in  späterer  Zeit  nicht  gerade  zu  den  Seiten- 
ten gehören. 

Immerhin  kann  die  Gebrauchsfähigkeit  der  Extremitäten  durch 
eignete  Orthopädie,  Gymnastik,  elektrische  Behandlung  u.  s.  w. 
b1  erheblich  gebessert  und  so  die  Grösse  des  Defects  den  Kranken 
:iiiger  fühlbar  gemacht  werden. 

Die  Prognose  ist  in  dieser  Beziehung  abhängig:  von  dem  Grade 
d  der  Verbreitung  der  Lähmung,  von  dem  Erhaltensein  und  der 
nctionirung  bestimmter  Muskeln  und  Muskelgruppen,  von  der  Grösse 

•  Atrophie  und  der  bereits  vorhandenen  Difformität,  von  dem  Alter 

*  Kranken  und  der  Krankheit  beim  Beginn  der  Behandlung,  von 
'  Intelligenz  und  Ausdauer  der  Kranken  u.  dgl.  mehr.  Reiche  Er- 
rang wird  natürlich  den  Blick  ftir  die  Beurtheilung  dieser  Zu- 
ide  erheblich  schärfen. 


Therapie. 

Die  Behandlung  der  acuten  Spinallähmung  zerfallt  naturgemäss 
•'Vvei  Abschnitte :  die  Behandlung  des  acut  entzündlichen  An- 
l  8  und  die  seiner  Residuen  und  Folgezustände  (der  Läh- 
c^g,  Atrophie,  Contracturen  und  Difformitäten). 

Der  Erfüllung  der  ersten  Aufgabe  steht  entgegen,  dass  der  Arzt 

seinen  Bemühungen  häufig  zu  spät  kommt,  oder  dass  auch  die 
^^nose  so  lange  unsicher  bleibt,  bis  die  Lähmung  voll  entwickelt  ist. 

In  allen  Fällen  aber,  die  rechtzeitig  noch  in  Behandlung  kommen, 
das  gegen  acute  Myelitis  übliche  Verfahren  mit  aller  Energie  — 
l  natürlich  mit  Anpassung  an  die  Umstände,  besonders  mit  Rück- 
et auf  das  zarte  Alter  vieler  Patienten  —  einzuschlagen.  Also  ört- 
^€  Blutentziehungen  (Blutegel,  Schröpfköpfe  u.  s.  w.)  zunächst  den 
►anders  afficirten  Theilen  (Lendenanschwellung,  Cervicalanschwel- 
g);  Abführmittel  (Calomel,  Inf.  Sennae  u.  s.  w.);  Einreibung  von 
»•Her  Salbe  in  den  Rücken;  Anwendung  von  Ergotin,  Belladonna 
ir  Jodkalium  in  geeigneten  Dosen ;  Ableitungsmittel  (Vesicator- 
eifen  längs  der  Wirbelsäule,  Bepinsehi  mit  Jodtinctur  u.  s.  w.); 
geeigneten  Fällen  die  Application  von  Eis  oder  die  Anwendung 
ö  Priessnitz'scheu  Einwicklungen  des  Rumpfs.  Bei  heftigen  Ge- 
^nerscheinungen  empfiehlt  Kussmaul  ein  laues  Bad  mit  kalter  Be- 
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giessung  des  Kopfes.  Doch  braucht  man  sich  durch  aDScheinend  be- 
drohliche Erscheinungen  nicht  sofort  zu  ernsteren  Eingriffen  verleiten 
zu  lassen,  da  die  Erfahrung  lehrt,  dass  in  dem  initialen  Stadiam 
kaum  je  irgend  eine  wirkliche  Gefahr  droht.  Wenn  ea  aber  durch 
eine  energische  Behandlung  gelingen  sollte ,  die  acute  Myelitis  in 
ihrem  Entstehen  zu  unterdrücken  und  so  einen  Theil  der  nervösen 
Elemente  vor  definitivem  Untergang  zu  bewahren,  so  wäre  damit 
sehr  viel  gewonnen. 

Auch  im  zweiten  Stadium  der  Krankheit  muss  es  die  Hanptanf* 
gäbe  sein,  eine  günstige  Veränderung  der  Krankheitsherde  im  R-M. 
selbst  herbeizuführen,  die  Ausgleichung  der  entzündlichen  und  dege- 
nerativen Veränderungen  zu  fordern,  so  dass,  was  überhaupt  nocli 
von  nervösen  Elementen,  Fasern  und  Zellen,  zu  retten  ist,  gerettet 
und  wieder  functionsfähig  wird.    Die  einmal  total  zerstörten  GhmglieD— 
Zellen  wird  man  nicht  wieder  erzeugen,  wohl  aber  vielleicht  in  der 
Degeneration  begriffene  Zellen  und  Fasern  vor  weiterem  ZerEedl  be- 
wahren und  allmälig  wieder  zur  Fnnctionsfähigkeit  bringen  können. 
Nur  unter  diesen  Voraussetzungen  kann  ja  die  weitere  symptomatische 
Behandlung  der  peripheren  Nerven  und  Muskeln  einen  Sinn  haben. 
Wie  weit  freilich  die  Macht  unserer  Heilmittel  zur  Erfttlluog  dieser 
Indication  reicht,    lässt  sich  schwer  übersehen;  bis  jetzt  ist  daron 
nicht  sehr  viel  Rühmenswerthes  zu  sagen. 

Als  ein  Hauptmittel  zur  Beeinflussung  der  Erkrankungsherde  im 
R.-M.  darf  man  wohl  den  galvanischenStrom  bezeichnen;  nnd 
zwar  sind  die  katalytischen  Wirkungen  des  Stroms  zu  vergnchen. 
Es  empfiehlt  sich  also  eine  stabile  Einwirkung  des  Stroms  auf  die 
vorwiegend  erkrankten  Rückenmarksabschnitte.  Es  empfiehlt  sich 
wohl  am  meisten,  eine  grosse  Elektrode,  welche  den  ganzen  Krank- 
heitsherd bedeckt,  am  Rücken  auf  die  entsprechende  Stelle  (über 
der  Lenden-  oder  Cervicalanschwelluug)  zu  setzen,  die  andere  auf 
die  vordere  RumpfflUche  zu  appliciren  und  erst  die  Anode,  nachher 
die  Kathode  je  1 — 2  Minuten  bei  massiger  Stromstürke  einwirken 
zu  lassen.  Je  früher  man  mit  dieser  Behandlung  beginnt,  desto  besser; 
in  den  späteren  Stadien  ist  weniger  von  derselben  zu  erwarten;  ob- 
gleich nach  anderweitii^en  sicheren  Erfahrungen  ein  günstiger  Einflu!*!* 
durchaus  nicht  unmöglich  ist.  Die  Behandlung  muss  lange  fortge- 
setzt oder  in  Zwischenräumen,  durch  mehrere  Jahre  hindurch,  wieder- 
holt werden. 

Besonders  glänzend  sind  die  Erfolge  dieser  Therapie  allerdings 
noch  nicht ;  es  kommt  dies  vielleicht  zum  Theil  daher,  dass  man  die 
Fälle  fast  immer  viel  zu  spät  in  Behandlung  bekommt  und  dans  man 
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h  sich  mit  der  peripheren  Application  des  Stroms  auf  die  ge- 
n  Muskeln  begnügt,  statt,  wie  es  das  einzig  richtige  ist,  den 
ikungsherd  im  R.-M.  selbst  zum  Hauptobject  der  galvanischen 
llung  zu  macheu.  Dass  dazu  auch  der  faradische  Strom  nicht 
eignete  Mittel  ist,  liegt  auf  der  Hand.  —  Nach  meinen  eigenen 
ttugen,  die  sich  fast  nur  auf  veraltete  Fälle  und  spätere  Sta- 
leziehen,  kann  ich  von  glänzenden  Erfolgen  nicht  berichten; 
labe  ich  vielfach  Besserung  eintreten  sehen,  die  ich  unzweifel- 
\r  Behandlung  zuschreiben  musste,  so  dass  ich  dem  absprechen- 
rtheile  Volkmann's  über  die  elektrische  Behandlung  nicht 
men  kann.  Dasselbe  ist  auch  bereits  von  Hitzig  und  Jür- 
n  rectificirt  worden.  Freilich  wird  man  vOn  einer  unpassen- 
icht  sachgemässen,  oder  rein  peripheren  elektrischen  Behand- 
icht  viel  erwarten  dürfen  und  unter  allen  Umständen  gehört 
zieluug  eines  irgend  erheblichen  Erfolgs  eine  ungewöhnliche 
l  und  Ausdauer  von  Seiten  des  Arztes  sowohl  wie  des  Kranken. 
BU  gleichen  Zweck  —  Heilung  und  Ausgleichung  der  Verän- 
en  im  R.-M.  —  kann  man  durch  allgemeine  Anregung 
toffwechsels  und  der  Ernährung  zu  erreichen  suchen, 
lem  Sinne  ist  von  der  Anwendung  der  Bäder  (der  Thermen, 
der,  gasreichen  Soolthermen,  animalischen  Bäder,  Kiefemadel- 
Kaltwassercuren,  Seebäder  u.  s.  w.)  einiges  zu  erwarten.  Eine 
re  Präcision  der  Indicationen  für  die  einzelnen  Bäder  ist  noch 
;u  geben.  Für  Kinder  würde  ich  zuerst  Soolbäder  und  Sool- 
n,  später  leichte  Kaltwassercuren  und  für  etwas  grössere  Kin- 
ich  Seebäder  (resp.  Seeluft)  in  Anwendung  ziehen.  Für  Er- 
jne  würde  ich  die  gasreichen  Soolthermen  und  dann  energische 
issercuren  empfehlen. 

1  gleichen  Sinne  wirksam  ist  wohl  eine  kräftige  und  reich- 
Diät,  viel  Aufenthalt  in  frischer  Luft,  Gebirgs-  und  Wald- 
3rner  die  Darreichung  von  Leberthran.  Ob  spirituöse 
.ndere  Einreibungen  durch  Anregung  der  Hautthätigkeit 
Jrderung  der  Circulation  einen  ähnlichen,  wenn  auch  geringen 
s  haben,  steht  noch  dahin;  immerhin  mögen  sie  versucht 
1. 

on  innerlichen  Mitteln  hat  man  natürlich  alles  mögliche  ver- 
Kal.  jodat.,  Ferr.  jodat..  Arg.  nitr.  u.  s.  w.,  alles  höchstens  mit 
Ihaftem  Erfolg.  Das  Strychnin  ist  für  das  zweite  Stadium  von 
Seiten  lebhaft  empfohlen  worden;  Heine  und  Sinkler  haben 
innerer  und  äusserer  Anwendung  gleich  wirkungslos  gefunden. 
Iber  der  viel  sicherer  und  ungefährlicher  wirkenden  Elektri- 
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cität  darf  man  wohl  von  seinem  Gebrauche  absehen.  Hammoad 
empfiehlt  Seeale  so  früh  als  möglich  und  in  reichlichen  Dosen  zu 
geben. 

Von  ganz  hervorragender  Wichtigkeit  ist  endlich  die  sympto  - 
matische  Behandlung.    Dieselbe  hat  sich  in  erster  Linie  gegen 
die  Lähmung  und  Atrophie  der  Muskeln  zu  richten.    Das  Haupt- 
mittel  dagegen  ist  natürlich  die  El  ek  tri  cität.    Neben  derdirecteii 
galvanischen  Behandlung  des  B.-M.  selbst  ist  immer  noch  die  con- 
sequente   peripherische   Behandlung   der  Nerven    und   Muskeln  zu 
machen.    Für  dieselbe  empfiehlt  sich  natürlich  der  galvanische  Stroin 
wegen  der  in  den  meisten  Muskeln  vorhandenen  Entartungsreaction 
in  erster  Linie.    Doch  hat  Duchenne  auch  mit  dem  faradischen 
Strom  ganz  beachtenswerthe  Erfolge  erzielt;  derselbe  ist  besonders 
auf  diejenigen  Nerven  und  Muskeln  anwendbar,  welche  ihre  fara- 
dische Erregbarkeit  nur  in  geringem  Maasse  oder  gar  nicht  einge- 
bttsst  haben.    Diese  Muskeln  bieten  aber  natürlich  auch  für  die  ^• 
vanische  Behandlung  die  besten  Chancen.    Die  Methode  der  Behand- 
lung ist  einfach:  labile  Anwendung  der  Kathode  über  sämmtlichen 
gelähmten  Nerven  und  Muskeln,  während  die  Anode  am  besten  auf 
die  Wirbelsäule,  in  der  Höhe  der  Hauptläsion,  placirt  wird.   Für 
die  sehr  atrophischen  und  wenig  erregbaren  Muskeln  empfehlen  «ck 
Stromwendungen,  wobei  beide  Elektroden  auf  den  Muskeln  (resp. 
die  eine  auf  den  zugehörigen  Nervenstamm)  applicirt  werden.    Strom- 
stärke so,   dass  deutliche  Zuckungen  und  lebhafte  Hautröthe  ent- 
stehen.    Faradisch  wird  die  Api)lication  mit  feuchten  Elektroden  bei 
ziemlich  starkem  Strom  gemacht.   —  Die  Behandlung  muss  immer 
sehr  lange  fortgesetzt  werden  —  Monate,  Jahre  lang,  mit  grösseren 
oder  kleineren  Pausen.    Kleine  Fortschritte  lassen  sich  dadurch  meist 
noch  erzielen. 

Zur  Unterstützung  der  elektrischen  Behandlung  kann  man  Mas- 
siren  und  Kneten  der  Muskeln,  gymnastische  und  heil- 
gymnastische Uebungen  vornehmen  lassen.  Man  hat  ferner 
zur  Förderung  des  Blutzuflusses  und  der  Ernährung  die  Applica- 
tion von  Wärme  (Warmwasserumschläge,  Sandsäcke  u.  s.w.)  em- 
pfohlen; und  auch  in  dieser  Richtung  werden  von  manchen  Seiten 
irritireude  Einreibungen  der  Glieder  empfohlen  (mit  Ol.  sinap.j 
Tinct.  canthar.,  Liqu.  Ammon.  caust.  mit  Extr.  nac.  vomic.  etc.). 

Der  Hauptantheil  an  der  Behandlung  aber  fällt  meist  nnd  in 
veralteten  Fällen  immer  der  Orthopädie  zu.  Wir  haben  hier  nicht 
in  genauere  Details  über  die  hier  in  Frage  kommenden  schwierigen 
und  mannigfachen  Indicationen  einzugehen,  wir  verweisen  dafllr  anf 
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Handbücher  der  Chirurgie  und  Orthopädie.  Nur  einige  kurze 
lerkungen  über  die  Hauptgrundsätze  der  orthopädischen  Behand- 
:  wollen  wir  uns  erlauben. 

Die  Hauptsache  und  die  gerade  für  den  Praktiker,  der  die  Fälle 
Beginne  zur  Behandlung  bekommt,  wichtigste  Aufgabe,  ist  die 
•hütung  der  Contracturen  und  Diflformitäten ;  sind  dieselben  ein- 
ausgebildet und  veraltet,  dann  sind  sie  mehr  ein  Object  fttr  den 
cialisten  der  Orthopädie  und  für  orthopädische  Anstalten.    Der 
t  kann  in  dieser  Beziehung  Manches  leisten,  wenn  er  die  in  den 
Lsten  Fällen  rein  mechanische  Entstehungsweise  der  Contracturen 
l  Difformitäten  vor  Augen  behält  und  zeitig  genug  diesen  mecha- 
chen  Momenten  entgegenwirkt.     Das  ist  die  Hauptsache  und  in 
ßer  Beziehung  können  Elektricität,  Gymnastik,  leichte  Einreibun- 
i  und  Bäder  nur  als  leichte  Unterstützungsmittel  gelten. 
Wesentlich  ist  die  Ueberwachung  der  Haltung  der  Glieder  in 
Ruhe,  die  Ueberwachung  der  Bewegungen  und  des  Ganges,  um 
übermässige  einseitige  Belastung  und  andauernde  falsche  Stellun- 
zu  vermeiden.  —  Gegen  die  Entstehung  des  Equinus  genügt  es 
hVolkmann,  wenn  in  den  frühesten  Stadien  während  des  Lie- 
JB  der  Fuss  mittels  einer  Flanellbinde  auf  ein  leichtes  Fussbrett- 
n  befestigt  und  dieses  mit  einem  Heftpflasterstreifen  etwas  gegen 
i  Unterschenkel  heraufgezogen  wird.  —  Bei  Gehversuchen  lasse 
a  die  Kinder  gute  Schnürstiefelchen  mit  einer  äusseren  oder  inne- 
Stahlschiene  oder  mit  aussen  oder  innen  leicht  erhöhter  Sohle 
jen;  damit  kann  man  der  Entstehung  des  Varus  und  Valgus  ent- 
•enwirken.  —  Gegen  die  Ausbildung  des  Calcaneus  ist  Ersatz  der 
denmusculatur  durch  einen  kräftigen  Gummizug  (am  besten  einen 
mmiring)  der  von  der  Ferse  gegen  eine  Halbrinne  unterhalb  des 
iees  wirkt,    die  am  Schuh  mittels  einer  Seitenschiene  befestigt 
das  Beste.  —  Ueberhaupt  kann  die  verloren  gegangene  Muskel- 
ft  in  mannigfacher  Weise  durch  Gummizüge  und  dergleichen  er- 
5t  werden. 

Je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  der  Lähmung,  nach  der  Richtung 
[  Grösse  der  Diflformitäten  sind  die  verschiedenartigsten  Maschinen 
l  Stützapparate  anzuwenden,  in  deren  Construction  es  die  Ortho- 
ien  sehr  weit  gebracht  haben  und  welche  den  Kranken  eine  oft 
lit  ansehnliche  Brauchbarkeit  der  Glieder  verschaflFen. 

Gegen  die  schweren  DiflTormitäten  können  ausserdem  Tenoto- 
tn,  gewaltsame  Correcturen  u.  s.  w.  zur  Anwendung  kommen.  — 
Icken  und  ähnliche  Hülfsmittel  sollen  die  Kranken  nach  Volk- 
nn  besonders  im  Beginn  möglichst  vermeiden. 
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16.  Subacute  und  chronische  Entzündung  der  grauen  Vordersaulen.  —  Pob» 

myeHtis  anterior  subacuta  et  chronica.  —  Chronische  atrophische  SpinallaiuDQ|| 

—  Paralysie  g^n^rale  spinale  anterieure  subaigue  (Duchenne). 

Duchenne  (de  Boulogne),  Recherches  ^lectrophysiol. ,  patholog.  et tki^ 
rap.  Compt.  rend.  de  TAcad.  d.  Sc.  1849.  —  De  T^lectrisat.  locaiis^e.  185i 
3.  ^dit.  1872.  p.  459.  —  Nesemann,  Heilang  eines  bis  zur  voUst.  LäkflMH 
aller  Extremitäten  vorgeschritt.  Falles  von  jprogress.  Mnskelatrophie  u.  s.  w.  Bat 
klin.  Woch.  1868.  Nr.  37.  —  Poch 6,  Quelques  considör.  sur  les  amyoCro^ 
d'origine  spinale.  Th^se.  Paris  1874.  —  Frey,  Fall  von  subacut.  Läbmaot B^ 
wachsener.  Berl.  klin.  Woch.  1874.  Nr.  44.  45.  —  Erb,  üeb.  acut.  SpinillllBL 
bei  Erwachs,  und  über  verwandte  spinale  Erkrankung.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nen«- 
krankh.  V.  Beob.  7.  1875.  —  Cornil  et  Lupine,  Gas  de  paralys.  ffener.  spn. 
ant^r.  subaiÄuS,  suivi  d'autopsie.  Gaz.  m6d.  de  Par.  1875.  Nr.  11.  —  Lemoiit. 
Paralys.  de Taaulte.  Gu^rison.  Lyon  m^dic.  1875.  Nr.  15.  — Lincoln,  Gtwof 
spinal  paralysis  in  an  adult.  Bost.  med.  surg.  Joum.  1875.  March  25.  —  S.  0^ 
"Webber,  Contrib.  to  the  study  of  myelitis.  Transact.  Americ.  Neurol.  Aaifc 
for  1875.  Vol.  I.  p.  55.  —  Golt  dammer,  üeb.  einige  Fälle  von  subacuter  Spifläk* 
paraJyse.  Berl.  klin.  Woch.  1876.  Nr.  26.  —  Hammond,  Diseases  of  the  MTI^ 
syst.  6.  6dit.  1876.  —  Klose,  Zur  Lehre  von  der  Paralys.  spin.  anter.  sabtot 
l5is8.  Breslau  1876.  —  Bernhardt,  Beitr.  zur  Lehre  von  der  acut,  atroph. lA* 
mung  Erwachsener.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  Vü.  S.  313.  IS71. — 
D^jerine,  Atroph,  muscul.  et  parapl^.  dans  un  cas  de  syphilis  maligne  |i(^ 
coce.  Arch.  de  Fhysiol.  1876.  430.  —  K.  K^tly,  Poliomyelitis  anterior  acnti« 
chronica.  Wien.  med.  Woch.  1877.  Nr.  28  u.  29.  —  G.  Salomon,  Berl  kl» 
Woch.  1877.  Nr.  39.  —  Eisenlohr,  Neuropatholog.  Beiträge.  L  Zur  CawBiUf 
der  subacut,  vorderen  Spinallähmung.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  Vlil.  S.  Hfc 
1878.  --  M.  Rosenthal,  Zur  klin.  Charakterist.  d.  roüomyelit.  anterior.  Tii* 
Arch.  Bd.  72.  1878.  —  W.  Erb,  üeb.  eine  noch  nicht  beschrieb.  Mittelforai  *r 
chron.  atroph.  Spinallähmung.  Vorläufige  Mittheil.  Erlenmeyer's  CentrilM.  t 
Nervenheilk. ,  Psychiatrie  u.  s.  w.    1878.  Nr.  3. 

Gesehiehtliehes. 

Es  war  Duchenne,  welcher  zuerst  im  Jahre  1S49  und  dann 
wieder  1853  eine  eigene  spinale  Krankheitsform  beschrieben  hat^ 
welche  sich  durch  langsamer  oder  rascher  fortschreitende  motori8chc 
Lähmung  mit  Massenatrophie  der  Muskeln  und  Verlust  ihrer  fartdi- 
sehen  Erregbarkeit  charakterisirte,  ohne  alle  sonstigen  Erscheinmigcn» 

Diese  Aufstellung  fand  wenig  Beachtung,  bis  Duchenne  in  der 
3.  Auflage  seiner  „  Electrisation  localis6e"  (1872)  wiederholt  und  ein- 
dringlicher auf  die  Existenz  dieser  Krankheitsform  hinwies  und  eine 
ausführliche  Beschreibung  derselben  gab.  Er  bezeichnete  sie,  theü- 
weise  von  hypothetischen  Voraussetzungen  über  ihre  anatomis^l** 
Grundlage  —  die  er  in  einer  chronischen  Degeneration  der  granen 
Vordersäulen  annahm  —  ausgehend,  als  „Paralysie  g^n^rale  spin*'* 
anterieure  subaiguä". 

Seitdem  ist  die  Krankheit  als  eine  in  ihrer  klinischen  Existeni 
wohlberechtigte  allseitig  anerkannt  und  von  verschiedenen  Seiten  i^ 
einzelnen  Fällen  beschrieben  worden.    (Poche,  Frey,  Erb,  We**' 
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Aetiologie. 

Die  Ursachen  der  uns  hier  beschäftigenden  Krankheit  sind  noc^  1^ 
ausserordentlich  dunkel.  Von  einer  bestimmten  Prädisposition 
derselben  ist  nichts  bekannt;  hereditäre  Momente  sind  bis  jetzt  nie 
nachgewiesen.   Alle  bisherigen  Fälle  sind  bei  Erwachsenen  und  zw 
am  häufigsten  zwischen  dem  30.  und  50.  Lebensjahr  beobachtet 
den,  wie  die  meisten  übrigen  chronischen  Spinalerkrankongen. 

Unter  den  Gelegenheitsursachen  sind  traumatische  Einirf  f*. 
kungen,  Fall  auf  Hüfte  oder  Rücken,  femer  grobe  Erkältongsseh&c]. 
lichkeiten,  feuchte  Wohnung,  acute  Krankheiten,  fieberhafte  Diarrh(Veii^ 
in  dem  Falle  von  Klose  reichlicher  Biergenuss  und  Excesse  in  yenere 
als  mögliche  ätiologische  Momente  angeführt  worden.    In  den  meiateo 
Fällen  lässt  sich  aber  eine  bestimmte  Ursache  der  Krankheit  gar  mcbt 
nachweisen. 

Nur  auf  ein  ätiologisches  Moment  von  jetzt  noch  hypothetischer 
aber  vielleicht  sehr  grosser  Bedeutung  kann  hier  kurz  hingewiesen 
werden,  das  ist  die  chronische  Bleivergiftung.  Bei  der  Be- 
sprechung der  Pathogenese  der  so  überaus  charakteristischen  Blei- 
lähmung 0  habe  ich  den  spinalen  Ursprung  derselben  gegenüber  der 
Annahme  einer  peripheren  Entstehung  wahrscheinlich  zu  machen  ge- 
sucht und  E.  Remak^)  hat  diese  Anschauung  in  ausführlicher  Wei« 
durch  Sichtung  und  kritische  Beleuchtung  eines  grösseren  Materiab 
noch  genauer  begründet ;  er  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  ganz  cir- 
cumscripte  Veränderungen  in  den  grauen  Vordersäulen  der  Bleülh- 
mung  mit  Wahrscheinlichkeit  zu  Grunde  liegen.  Diese  Veränderungen 
dürften  wohl  degenerativer  oder  chronisch-entzündlicher  Natur  sein, 
sind  aber  in  der  Regel  des  Ausgleichs  fähig.  Auch  Berohardt 
hat  sich  neuerdings  dieser  Ansicht  angeschlossen.  —  In  der  That  ist 
das  ganze  Verhalten  der  Bleilähmungen  in  Bezug  auf  Motilität,  Atro- 
phie, elektrisches  Verhalten,  Fehlen  der  Sensibilitätsstörung  u.  8.  ^• 
so  überaus  analog  dem  Verhalten  bei  Poliomyelit.  anter.  chronica,  dass 
wir  fast  mit  Gewalt  zu  der  Annahme  von  Veränderungen  der  grauen 
Vordersäulen  bei  der  Bleilähmung  gedrängt  werden.  —  Andrerseits 
habe  ich  vor  Kurzem  zwei  Fälle  von  Lähmung  der  oberen  Extremi- 
täten gesehen,  die  bis  in  alle  Details  so  vollständig  der  Bleilähmung 


1)  Erb.  Krankheiten  der  peripheren  Nerven.    Dieses  Handbuch.  Bd.  Xu.  l. 
S.  496.   IV74.  -     2.  Aufl.  S.  514.   \^16. 

2)  Zur  Pathogenese  der  Bleilähmungen.    Arch.  f.  Psych,  und  Nervenkrtnkh. 
Bd.  VI.  S.  l.  1S75. 
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analog  waren,  dass  nur  der  yöUige  Mangel  allen  und  jeden  Anhalts- 
punktes für  die  Annahme  einer  Bleiintoxication  mich  bestimmen  konnte, 
von  dieser  Diagnose  abzusehen  und  eine  chronische  Poliomyelitis  an- 
terior circumscripta  anzunehmen.  —  So  drängt  alles  dahin,  wenigstens 
die  Localisation  der  Bleilähmung  und  der  Poliomyelitis  anterior 
chronica  als  die  gleiche  anzusehen.  Ob  es  sich  bei  den  satuminen 
VerÄnderungen  der  grauen  Vordersäulen  um  die  gleiche  Art  der 
Anatomischen  Läsion  handelt,  ob  also  eine  entzündliche  Affection 
durch  die  Bleiintoxication  hervorgerufen  wird,  das  zu  entscheiden 
Weibt  weiteren  Untersuchungen  überlassen.  Jedenfalls  ist  es  gut,  die 
^^^*^tge  künftig  im  Auge  zu  behalten. 

Obgleich  dies  ein  verlockendes  Object  für  experimentelle  Unter- 
suchungen wäre,  ist  doch  bisher  nur  wenig  auf  experimentellem  Wege 
darüber  ermittelt  worden.  John  J.  Mason^)  setzte  Frösche  in  mehr 
oder  weniger  concentrirte  Lösungen  von  Plamb.  acetic.  (0,25 — 1,50 
auf  700  Gr.  Aqua)  und  will  sie  nach  wenigen  (5—7 — 10)  Tagen  para- 
plegisch  und  die  ausgesprochene  Entartungsreaction  bei  ihnen  gefunden 
haben.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  R.-M.  ergab  eben  so 
negative  Resultate,  wie  die  der  peripheren  Nerven  und  der  Muskeln. 
Das  Alles  ist  wohl  der  Bestätigung  dringend  bedürftig. 

Vulpian^)  gibt  an,  dass  er  in  einem  Falle  von  Bleilähmung  col- 
loide  Degeneration  und  Atrophie  einzelner  Ganglienzellen  gesehen  habe, 
mit  etwas  Kernvermehrung ;  ausserdem  sklerotische  Inseln  in  den  Wur- 
zeln der  Cervicalanschwellung ;  leider  nichts  Genaueres.  Bei  einem 
Hunde  mit  experimenteller  chronischer  Bleivergiftung  fand  sich  eine 
ausgesprochene  chronische  Myelitis  mit  Destruction  der  Ganglienzellen, 
Römchenzellen  u.  s.  w. 

Ob  die  Syphilis  gelegentlich  auch  diese  Localisation  machen 
kann,  ist  noch  ungewiss,  aber  nicht  gerade  unwahrscheinlich.  Der 
Fall  von  D6jerine  ereignete  sich  bei  einem  Mädchen,  welches  an 
rapide  verlaufender  Syphilis  litt.  Auch  Eisenloh r  beschreibt  einen 
interessanten  Fall  bei  einem  syphilitischen  Individuum. 


Pathologische  Anatomie. 

Es  liegen  bis  jetzt  nur  vier  Sectionsbefunde  vor,  die  allerdings 
nicht  allen  Anforderungen  einer  strengen  Kritik  genügen.  Wir  theilen 
sie  in  Kürze  mit. 


1)  Lead-poisoning  in  frogs.    New- York  medic.  Joum.  1877.  July.  p.  36. 

2)  Le^ons  sur  les  malad,  du  syst.  nerv.  p.  158.  1877. 

Handbaeh  d.  spec  Pathologie  a.  Therapie.   Bd.  XI.  2.   2.  Anfl.  46 
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Cornil  and  L6pine  fanden  in  einem  Fall,  der  in  4  Jahren  zum 
Tode  verlaufen  war:  Erweichung  des  untersten  Rttckenmarksabschnittea. 
Hauptveränderung  in  den  grauen  Vordersäulen:  chronische 
Entzündung,  Verdickung  der  Gefässe,  zahlreiche  FettkömchenzelleD;^ 
perivasculftre  Räume  mit  Blut  erftillt,  ein  grosser  Theil  derGan^ 
glienzellen  geschwunden;  Gliazellen  vermehrt.  Im  Gervicaltheil. 
fand  sich  eine  die  ganze  Vordersäule  umgebende  Sklerose  des  Vordei^ 
seitenstrangS;  die  nach  unten  sich  beschränkt  auf  die  hinteren  Abschnitt 
des  Seitenstrangs  (secundäre  Degeneration?).  Die  vordem  Warze% 
atrophisch;  in  den  Muskeln  die  gewöhnlichen  atrophisch- fettigen  V^^ 
änderungen. 

Webber  constatirte  in  seinem  Falle,   der  11  Monate   gedaiKe^ 
hatte:  In  den  Muskeln  degenerative  Atrophie;  dievorderenWar- 
zeln  hochgradig  entartet,   die  hinteren  nur  in  sehr  geringem  Gmda 
—  In  der  grauen  Substanz  hier  und  da  Exsudat   und  Kemver- 
mehrnng  um  die  Gefässe.    Schwund,  Atrophie  und  Degenera- 
tion  der   grossen  Ganglienzellen  in    den   Vordersänlen; 
geringere  Veränderungen  in   den  Ganglien  der  Clarke'schen  und  der 
Hintersäulen ;  in  den  weissen  Strängen  ein  Theil  der  Nervenfasern  ent- 
artet, die  Neuroglia  kaum  verändert.  —  Die  gleichen  Verändenmgen, 
welche  Webber  einer  vorwiegend  parenchymatösen  Entzttndang  n- 
schreibt,  fanden  sich  bis  hinauf  in  das  verlängerte  Mark. 

Der  von  D6jerine  publicirte,  jedenfalls  in  den  klinischen  Sji- 
ptomen  nicht  ganz  reine  Fall  zeigte  bei  der  Section :  degenerative  Atro- 
phie der  Muskeln,  hochgradige  Entartung  der  motorischen  Nerven  nai 
der  vorderen  Wurzeln ;  die  grossen  Ganglienzellen  der  griun 
Vordersäulen  in  der  Lendenanschwellung  grösstentheili 
geschwunden;  keine  Zeichen  eines  irritativen  Processes  am  Bin^^ 
gewebe  oder  an  den  Gefässen. 

In  dem  Falle  von  K^tly  war  leider  das  R.-M.  durch  die  Härtungs- 
methode zur  mikroskopischen  Untersuchung  nicht  recht  tauglich.  Immer- 
hin war  Sklerose  der  grauen  Vordersäulen  mit  hochgra- 
diger (Pigment-)  Degeneration  der  Ganglienzellen  sicher 
zu  constatiren.  Weitere  Veränderungen  auch  in  der  weissen  SubstÄnr, 
die  von  dem  Verf.  gröastentheils  der  Härtungsmethode  zur  Last  gelegt 
werden,  lassen  den  Fall  nicht  recht  verwerthbar  erscheinen;  es  schien 
besonders  eine  Veränderung  an  den  Gefössen  sich  sehr  weit  im  R.K 
zu  verbreiten. 

Aus  diesen  wenigen,  nicht  vollständig  congruenten  Befunden 
scheint  jedenfalls  ^o  viel  hervorzugehen,  dass  wenn  auch  die  Läsion 
sich  nicht  auf  die  grauen  Vordersänlen  beschränkt,  sie  doch  in  diesen 
am  meisten  ausgesprochen  ist  und  dass  hier  neben  den  chronisch- 
entzündlichen  Veränderungen  ganz  besonders  die  degenerative  Atro- 
phie der  grossen  multipolaren  Ganglienzellen  in  die  Augen  fällt.  — 
In  den  vordem  Wurzeln  und  in  den  Muskeln  finden  sieh  die  Ver- 
änderungen, welche  fllr  die  schon  wiederholt  beschriebene  degenera- 
tive Atrophie  dieser  Gebilde  charakteristisch  sind. 
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Symptome. 

Es  wird  fttr  den  praktischen  Zweck  genügen,  ein  etwas  ausführ- 
^beres  allgemein  es  Bild  von  dieser  im  Ganzen  seltenen  Affection 
*  entwerfen.  Die  genauere  pathogenetische  Besprechung  ihrer  Sym- 
^me  würde  dieselben  Ergebnisse  wie  bei  den  Haupterscheinungen 
^^  acuten  Form  liefern. 

Die  Krankheit  kann  sich  mit  sehr  verschiedener  Baschheit  ent- 
^ckeln:  bald  in  mehr  subacuter  Weise,  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen 
*^^h  bis  zur  verbreiteten  Lähmung  ausbildend,  so  dass  sie  mit  dem 
'^ilde  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse  grosse  Aehnlichkeit  zeigt; 
^eist  aber  in  mehr  chronischer,  schleichender  Art,  so  dass  sich  die 
Entwicklung  über  Jahre  hinaus  erstrecken  kann. 

Demgemäss  können  im  Beginn  der  Krankheit  leichte  oder  stär- 
kere Andeutungen  von  Fieber,  gastrische  Störungen  und  dyspeptische 
BSrecheinungen,  Kopfschmerz  u.  dgl.  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Da- 
gegen werden  allerlei  Parästhesien  und  leichte  sensible  Reiz- 
Erscheinungen  (Beissen  und  Ziehen  im  Kreuz  und  in  den  Gliedern, 
Sttckenschmerz  u.  s.  w.)  selten  unter  den  Vorläufern  der  Krankheit 
rennisst;  ebenso  gehört  eine  längere  Zeit  schon  vorhandene  grössere 
Srmüdung  und  geringere  Ausdauer  der  Beine  zu  den  gewöhnlichen 
Erscheinungen. 

Der  eigentliche  Krankheitsbeginn  markirt  sich  gewöhnlich 
iorch  eine  deutliche  motorische  Schwäche  in  den  Beinen, 
öder  nur  in  einem  derselben,  oder  doch  in  dem  einen  vorwiegend; 
iiese  Schwäche  kann  mehr  oder  weniger  rasch  deutlich  werden ;  sie 
steigert  sich  im  Laufe  von  Tagen  oder  Wochen  zur  ausgesproche- 
tten  Parese,  so  dass  die  Kranken  z.  B.  beim  Ersteigen  einer  Treppe 
Kusammenbrechen,  sic^  in  ihren  Spaziergängen  bald  auf  ein  Minimum 
reducirt  sehen  und  bald  bettlägerig  werden.  Während  dieser  ganzen 
Eiitwicklung  zeigt  sich  niemals  Tremor,  niemals  Ataxie  in  den  Beinen. 

Untersucht  man  solche  Kranke,  so  sind  ihre  Bewegungen  schwer- 
Tällig,  unbeholfen,  schwach  und  paretisch ;  die  Bewegungen  im  Fuss- 
and  Kniegelenk  gewöhnlich  schwerer  beeinträchtigt,  als  die  im  Hüft- 
gelenk ;  mehr  oder  weniger  rasch  —  das  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
iUSBerordentlich  verschieden;  bald  geschieht  es  in  wenigen  Tagen,  bald 
erst  in  vielen  Monaten  oder  selbst  erst  nach  Jahren  —  steigert  sich 
lie  Parese  für  einzelne  Muskeln  und  Muskelgruppen,  oder  für  die 
ganzen  Extremitäten  bis  zur  vollständigen  Paralyse.  —  Dabei 
üm\  die  Muskeln    vollkommen   schlaff,    weich,    die   Glieder 

46* 
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nach  allen  Richtungen   leicht  beweglich;   keine  Spur  von  Contr^c 
tnren  im  Beginn. 

Sehr  rasch  stellt  sich  in  den  gelähmten  Muskeln  eine  fortschref. 
teude   Massenatrophie   ein:    die  Waden    werden    zn    schlaffes^ 
schlotternden  Säcken,  die  Oberschenkel-  und  Gesässmuskeb  werdm 
dünn  und  schlaff  und  mit  dem  Messband  lässt  sich  von  Woche  m 
Woche  die  Abnahme  des  Muskelvolumens  constatiren.  Diese  Atn^liie 
kann  sich  bis  zn  skelettartiger  Abmagerung  der  Beine,  bis  zu  naheca 
vollständigem  Muskelschwund  steigern.    Sie  ist  in  den  AnfieingsstadieD 
gewöhnlich  begleitet  von  mehr  oder  weniger  häufigen  und  lebhaften 
fibrillären  Muskelzuckungen.    Doch  können  diese  auch  volbttadif 
fehlen.    Nicht  selten  sind  in  den  früheren  Stadien  die  atrophireB* 
den  Muskeln  bei  Druck   deutlich  schmerzhaft  und  woU 
auch  der  Sitz  spontaner,  mehr  oder  weniger  lebhafter  SchmerzeiL 

Die  Fttsse  sind  dabei  kalt,  leicht  cyanotisch.  Die  Hautsensi- 
bilität  nach  allen  Richtungen  hin  gewöhnlich  vollständig  intact; 
selten  nur  erscheint  dieselbe  in  ganz  geringem  Grade  abgestompA 
und  die  Kranken  klagen  etwas  über  Taub-  und  Pelzigsein. 

Die  Reflexe  sind  in  den  gelähmten  Muskeln  vollst&oli; 
erloschen;  weder  von  der  Haut  noch  von  den  Sehnen  aus  ktaei 
die  geringsten  Refiexzuckungen  ausgelöst  werden.  In  den  lekUer 
befallenen  Muskelgebieten  können  aber  die  Reflexe  in  vermindflfter 
Weise  auch  erhalten  sein. 

Nicht  lange  pflegt  es  zu  dauern,  so  setzt  sich  die  Affection  anch 
auf  die  obern  Extremitäten  fort:  dieselben  werden  ungeschickt, 
schwach,  schwer,  allmälig  paretisch  und  schliesslich  vollkommen  pt- 
ralytisch.  Auch  das  erstreckt  sich  vorwiegend  oder  früher  auf  elB- 
zelne  Muskelgruppen:  bald  ist  die  Extensorengruppe  am  Vorderann 
früher  ui\d  stärker  gelähmt  als  die  übrigen,  bald  sind  es  die  Flexoren 
und  die  kleineu  Handmuskeln,  welche  am  schwersten  davon  betroffen 
sind.  Im  Allgemeinen  sind  die  Finger  und  Hände  gewöhnlich  schwerer 
gelähmt,  als  Oberarme  und  Schultern.  Die  Hände  nehmen  die  ent- 
sprechenden charakteristischen  Stellungen  an,  die  Arme  liegen  schlaff 
und  unbeweglich,  wie  sie  gelegt  werden,  es  lässt  sich  keine  Spnr 
von  Contracturen  nachweisen.  —  Dass  die  Krankheit  gelegentlich 
auch  an  den  oberen  Extremitäten  beginnen  (und  hier  unter  dem  Bilde 
der  Bleilähmung  oder  einer  cervicalen  Paraplegie  längere  Zeit  be- 
stehen) und  dass  sie  an  den  oberen  Extremitäten  ausgesprochner  seb 
kann  als  an  den  untern,  lehren  sowohl  meine  oben  erwähnten  2 
Beobachtungen  wie  die  neuerdings  von  M.  Rosenthal  mitgetheil- 
ten  Fälle. 


Symptome.    Allgemeines  Krankheitsbild.  725 

Die  Sensibilität  pflegt  auch  an   den  obern  Extremitäten  flir 

objective  Untersuchung  vollkommen  normal  oder  nur  in  ganz 
edeutendem  Grade  abgestumpft  zu  sein.  Subjectiv  klagen  die 
küken  manchmal  über  Taubheit  der  Finger,  über  Parästhesie  im 
arisgebiet  u.  s.  w.  —  Dagegen  erlöschen  auch  hier  die  Reflexe 
iig  und  es  stellt  sich  rasch  eine  fortschreitende,  gleichmässig  über 

gelähmten  Muskeln  verbreitete  Atrophie  ein,  die  besonders  an 
i  Händen  und  Vorderarmen  bis  zu  hochgradigster  Abmagerung 
ren  kann. 

In  manchen  Fällen  nehmen  auch  die  Bauch-  und  Rttcken- 
iskeln  an  der  Lähmung  Theil:  die  Kranken  können  nicht  mehr 
bitzen,  die  Exspiration,  das  Husten,  Niesen,  die  Defäcation  u.  s.  w. 
d  erschwert. 

Dabei  fehlen  gewöhnlich  Störungen  von  Seiten  der  Blase 
d  des  Mastdarms  oder  der  Geschlechtsorgane  vollständig; 
I  betreffenden  Functionen  gehen  ungestört  und  in  ganz  normaler 
üse  von  statten ;  nur  in  seltenen  Fällen  kommen  davon  Ausnahmen 
•.  —  Die  Hautemährung  leidet  nicht  im  Geringsten;  es  tritt  kein 
»cubitus  auf.  —  Auch  die  vegetativen  Organe  fungiren  durch- 
g  normal.  Appetit  und  Verdauung,  die  höchstens  im  Beginn  der 
Euokheit  vorübergehend  leicht  gestört  waren,  sind  gut;  der  Schlaf 

gut;  die  allgemeine  Ernährung  und  das  AUgemeinbeflnden  sind 
wohnlich  ganz  ungestört.  —  Die  vasomotorischen  Störungen 
d  noch  nicht  genauer  untersucht.  —  In  Bezug  auf  die  Schweiss- 
Dretion  hat  ktlrzlich  Adamkiewicz  ^)  mitgetheilt,  dass  in  einem 
1  ihm  beobachteten  Falle  mit  dem  Beginn  der  Lähmung  die  Mher 
tr  reichliche  Schweissabsonderung  an  den  Beinen  aufhörte.  Die- 
be Störung  habe  ich  bereits  früher  2)  in  einem  Falle  constatirt 
1  mit  fortschreitender  Besserung  des  Leidens  wieder  verschwin- 
1  sehen. 

Von  Seiten  des  Gehirns  und  der  Gehirn  nerven  treten  wenig- 
Q8  in  den  früheren  Stadien  der  Krankheit  gar  keine  Symptome 
•.     Das  initiale  Kopfweh  schwindet  meist  bald  wieder. 

Die  elektrische  Untersuchung  der  gelähmten  und  atro- 

ischen  Muskeln  ergibt  ganz  dieselben  Verhältnisse  wie  bei  der 

iten  Poliomyelitis  anterior,  aber  entsprechend  der  meist  viel  lang- 

oeren  Entwicklung  des  Leidens  in  geringem  Grade  modificirt. 

Duchenne  constatirte  auch  hier  eine  von  Beginn  an  sich  ein- 


1)  Die  Secretion  des  Schweisses.    Eine  bilateral  -  symmetr.  Nervenfunction. 
•lin  1878.  S.  53. 

2)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  V.  S.  788.  1875. 
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stallende,    mehr   oder  weniger  rasch  fortschreitende  und   bis  zt^ 
völligen  Verlust  gehende  Abnahme  der  faradischen  Erregbarkeit 

Auch  hier  ist  dieselbe  nach  meinen  und  Anderer  (Bernhard  I 
Eisenlohr,  M.  Rosenthal)  Erfahrungen  nichts  anderes  als  ein^ 
Theilerscheinung  der  Entartungsreaction.    Ich  habe  dieselbe  in 
allen  mir  bisher  zur  Beobachtung  gekommenen  neueren  Fällen  coo- 
statiren  können  und  zwar  in  ihrer  ganz  ausgesprochenen  Form:  die 
motorischen  Nerven  faradisch  und  galvanisch  total  nnerregbar;  die 
Muskeln  feradisch  unerregbar,  ihre  galvanische  Erregbarkeit  erhalten, 
in  den  ersten  Wochen  und  Monaten  der  Krankheit  (siehe  den  nuten 
mitgetheilten  Fall)  leicht  gesteigert,  späterhin  mehr  oder  weniger 
herabgesetzt,  immer  aber  dabei  qualitativ  verändert  (AnSZ>KaSZ; 
Zuckung  träge,  tonisch);  ihre  mechanische  Erregbarkeit  im  An&ng 
erhöht 

In  dem  Stadium,  in  welchem  man  diese  Fälle  gewöhnlieh  zn 
Gesicht  bekommt,  ist  die  galvanische  Erregbarkeit  meist  schon  hoch- 
gradig herabgesetzt,  lässt  aber  gewöhnlich  noch  sehr  deutlieh  die 
qualitative  Anomalie  erkennen.  —  Mit  der  Heilung  der  Krankheit 
kehrt  die  elektrische  Erregbarkeit  nur  sehr  langsam  und  allmllig 
zur  Norm  zurück.  —  Bei  der  unten  im  Anhang  zu  schildernden 
» Mittelform  ^  der  Krankheit  beschränkt  sich  die  Entartungsreaction 
auf  die  Muskeln  allein,  während  die  Erregbarkeit  der  Nerven  mehr 
oder  weniger  vollständig  erhalten  bleibt.  (Unvollständige  oder  par- 
tielle Entartungsreaction.) 

Wir  haben  jetzt  bei  verschiedenen  Rückenmarkskrankheiten  das 
Vorkommen  der  „  Entartungsreaction  **  kennen  gelernt,  dass  es  an  der 
Zeit  scheint,  einmal  kurz  auf  das  Verhalten  derselben  einzugehen,  ihre 
diagnostische  Bedeutung  etwas  zu  beleuchten  und  die  wichtigen  allge- 
mein pathologischen  Gesichtspunkte,  welche  sich  aus  dem  Zusammen- 
halt mit  anderen  bereits  bekannten  Thatsachen   ergeben,   anzudeuten. 

Wir  haben  gefunden,  dass  bei  der  Poliomyelitis  anterior 
acuta  die  Entartungsreaction  in  ihrer  vollen  Ausbildung  erscheint,  als 
völliger  Verlust  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  der  moto- 
rischen Nerven,  Verlust  der  faradischen  Erregbarkeit  der  Muskeln,  aber 
Steigerung  und  qualitative  Veränderung  der  galvanischen  Erregbarkeit 
der  Muskeln.  Wir  haben  also  bei  dieser  Krankheitsform:  völlige  Läh- 
mung, hochgradige  Atrophie,  motorische  Nerven  und  Muskeln  in  dege- 
nerativer Atrophie. 

Ganz  dasselbe  ßndet  sich  —  entsprechend  dem  mehr  chronischen 
Verlauf  etwas  weniger  hochgradig  —  bei  der  Poliomyelitis  an- 
terior chronica:  völlige  Entartungsreaction,  elektrische  Erregbar- 
keit der  Nerven  ganz  erloschen  u.  s.  w.;  also  auch  hier  ganz  dasselbe: 
Lähmung,  Atrophie,  motorische  Nerven  und  Muskeln  degenerirt. 

Ganz  anders  bei   der  amyotrophischeu  Lateralsklerose: 
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^      '»x^uerlich  von  mir  genauer  untersuchter  Fall  *)  zeigt  in  den  oberen 

^^^ Imitaten:  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  der  motorischen 

.  ^^"^en  vollkommen  erhalten  (jedenfalls  nicht  erheblich  herabgesetzt); 

^^.    ^en   Muskeln  Steigerung  und  qualitative  Veränderung  der  galva- 

^'^^hen  Erregbarkeit  (Entartungsreaction)  bei  directer  Reizung  ^  wäh- 

^^d  bei  indirecter  Reizung  die  Muskeln  normal  (blitzähnliche  Zuckung, 

^^SZ^AnSZ)  reagiren;   auch  faradisch  sind  die  Muskeln  erregbar  2). 

*^Äbei  völlige  Lähmung  und  hochgradige  Atrophie  der  Muskeln.    Hier 

^^gibt  sich  also:  Lähmung,  Atrophie,  motorische  Nerven  nicht  dege- 

Jierirt,  Muskeln  degenerirt. 

Ganz  ähnlich  ist  es  bei  der  von  mir  jüngst  beschriebenen  „Mittel- 
form**  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  (deren Krankheits- 
bild aber  ein  wesentlich  anderes  ist  als  das  der  amyotrophischen  Late- 
ralsklerose) in  allen  befallenen  Muskeln :  Unvollständige  oder  partielle 
Entartungsreaction,  d.  h.  die  Erregbarkeit  der  Nerven  erhalten,  in  den 
Muskeln  ausgesprochene  Entartungsreaction.  Dabei  massige  Lähmung 
und  massige  Atrophie  der  Muskeln.  —  Hier  ergibt  sich  also:  Parese, 
Atrophie^  motorische  Nerven  nicht  degenerirt,  Muskeln  degenerirt. 

Wieder  etwas  anders  ist  es  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie (typische  Form).  In  einem  Theile  der  befallenen  Muskeln 
bleibt  die  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus  erhalten  oder  erscheint  ein- 
fach herabgesetzt,  in  den  Muskeln  selbst  die  faradische  Erregbarkeit 
erhalten,  aber  die  galvanische  mit  den  Charakteren  der  Entartungs- 
reaction (aber  gewöhnlich  schon  mit  sehr  verminderter  Erregbarkeit) 
erhalten;  in  einem  anderen  Theil  der  Muskeln,  in  den  sehr  hoch- 
gradig atrophirten,  ist  die  faradische  Erregbarkeit  erloschen,  der  Nerv 
gänzlich  unerregbar  und  der  Muskel  reagirt  nur  noch  auf  einen  sehr 
starken  galvanischen  Strom  mit  träger  Zuckung,  AnSZ>KaSZ  —  in 
den  erst  leicht  und  im  Beginn  befallenen  Muskeln  aber  erscheint  die 
elektrische  Erregbarkeit  noch  ganz  normal  bei  directer  und  indirecter 
Reizung.  So  habe  ich  es  wenigstens,  seit  ich  darauf  achte,  in  allen 
von  mir  genauer  untersuchten  Fällen  gefunden.  Wenn  Bernhardt 
(1.  c.)  neuerdings  das  Vorkommen  der  Entartungsreaction  bezweifelt, 
so  ist  dies  damit  zu  entschuldigen,  dass  allerdings  bei  progressiver 
Muskelatrophie  die  Entartungsreaction  sehr  schwierig  nachzuweisen  ist 
und  bei  nicht  ganz  sorgfältiger  Untersuchung  leicht  übersehen  wird. 
Das  hat  verschiedene  Gründe:  einmal  die  sehr  langsame  Entwicklung 
der  Krankh6il7  ^^  ^^^  ^^^  charakteristische  Steigerung  der  Erregbar- 
keit wegfällt  und  nur  qualitative  Veränderungen  zurückbleiben ;  femer 
das  Erhaltenbleiben  der  Erregbarkeit  der  Nerven,  so  dass  die  nor- 
malen, neuromusculären  Zuckungen  die  qualitative  Veränderung  ver- 
decken; ganz  besonders  aber  die  in  einem  Muskel  sich  nur  in  zer- 
streuter Weise  verbreitende  Degeneration  der  Fasern:  zwischen  den 
degenerirenden   bleibt  immer   eine  gewisse  Anzahl  von  gesunden  und 

1)  Die  Section  ergab  einen  intrameduU.  Tumor.    Nachträgl.  Anm. 

2)  Es  ist  also  dasselbe  Verhalten,  wie  es  für  die  sog.  Mittelform  derFacial- 
paralyse  und  manche  andere  periphere  Lähmungsformen  charakteristisch  ist.  Vgl. 
dieses  Handb.  Bd.  XII    l.  2.  Aufl.  S.  474. 
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mehr  erregbaren  Fasern  übrig,  welche  bei  der  Reisuiig  den  AussehL. 
geben   und  die  Existenz  der  Entartongsreaction  yerdecken.    Je  U^-^ 
samer  der  Process  vorschreitet ,  desto   mehr  sinkt  weiterhin  die 
regbarkeit  der  degenerirenden  Fasern  und  die  snr  Reürang  erfor^ 
liehe  steigende  Stromstärke   kann  auch  die  numerische  Abnahme   c2 
gesunden  Fasern  lange  Zeit  compensiren ;  so  dass  das  Verhältniss  Ia^h^J 
unklar  bleibt.     Man  wird  also  nur  in   den  Muskeln,   welche  tieukU^t 
rasch  degeneriren,  und  in  welchen  grössere  Mengen  von  degenerirten 
Fasern  sich  befinden,  die  Entartungsreaction  in  ihren  früheren  St^'ea 
nachweisen  können  oder  aber  erst  die  späteren  Stadien  derselben  (mit 
hochgradiger   Verminderung   der   galvanischen   Erregbarkeit)  in  den- 
jenigen Muskeln,  welche  bereits  sehr  hochgradig  degenerirt  sind.   Du 
ist  natürlich  in  jedem  Einzelfalle  verschieden.    Man  wird  deshalb  immer 
nur  in  einzelnen  Muskeln  die  Entartungsreaction  nachweisen  ktfiueo; 
bald  mehr  bald  weniger  deutlich.    Ich  habe  sie  bisher  in  dieser  Wdtt 
immer  gefunden. 

Also  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  besteht  Entartungsreac- 
tion mit  erlialtener  Erregbarkeit  der  motorischen  Bahnen  (wenigateoi 
für  längere  Zeit) ;  aber  zum  Unterschied  von  der  amyotrophischen  La*^ 
teralsklerose  besteht  hier  keine  Lähmung,  ehe  nicht  die  Muskeb  fait' 
völlig  degenerirt  sind.  Hier  gruppiren  sich  also  die  ErscheinuKgen 
folgendermassen :  keine  Lähmung,  aber  Atrophie ;  motorische  Fuen 
nicht  degenerirt,  Muskeln  degenerirt. 

Ganz  analoges  Verhalten  habe  ich  vor  Kurzem  in  einem  loig^ 
sprochenen  Fall  von  Bulbärparalyse  constatirt:  in  den  Kinn- ob^ 
Lippenmuskeln  und  sogar  in  der  Zunge  fand  sich  die  Erregbarkeit  <^^^, 
Nerven   erhalten   und  fast   normal,  in  den  Muskeln  selbst  aber  ^ 
directer  Reizung  ausgesprochene  Entartungsreaction;  ich  hatte  dies  Ver- 
halten auf  Grund  der  Analogie  der  Krankheit  mit  progressiver  Mos)^^^' 
atrophie  erwartet. 

Ganz  ähnlichen  Verschiedenheiten  begegnet  man  bekanntlich  ^^ 
bei  anderen  Lähmungsformen:   ich   erinnere   au  das  Vorkom^^^^ 
der  ausgebildeten  Entartungsreaction  bei  den  schweren  peripher  ^^ 
traumatischen  und  rheumatischen  Lähmungen;  an  das  V^^^' 
kommen  der  „ Mittelform "  bei  leichten  rheumatischen  und  tr^^^^' 
matischen  Lähmungen  (des  Facialis,  Radialis  u.  s.  w.)  ij;  endM^, 
an  die  von  mir  bekannt  gemachte  merkwürdige  Thatsache  bei  Bl^*' 
lähmung-;,  wo  in  einem  nicht  gelähmten  Muskel  Entartungsreact;^^^" 
vorhanden  war,  während  sonst  bei  Bleilähmung  sich  die  Muskeln  ger^^° 
so  wie  bei  der  Poliomyelitis  ant.  chronic«  verhalten. 

Es  ist  schwer,  sich  eine  plausible  Vorstellung  von  dem  Verl^^' 
und  Zusammenhang  der  verschiedenen  trophischen  und  motoriscU^'* 
Bahnen  zu  machen,  welche  diese  verschiedenen  Thatsachen  auch  nör 
einigermassen  verständlich  machte.    Einige  Ergebnisse  der  im  Vors^^* 


1)  Vgl.  die  b(>trcflV.'iulen  Abschnitte  in  Bd.  XII.  1.  dieses  Handbuchs.  2.Autf. 
S.  39*)flf.,  S.   n.Hff.,  S.  Olli  fl-.  u.  s.  w. 

2)  Erb,  Ein  Fall   von  Hleilähmung.    Arch.  für  Psych,  und  Nervenkrtnkh. 
Bd.  V.  S.  445.  lSTr>. 


Arorkammen  und  diagnostische  Bedeutung  dec  Entartungsreaction.      729 

^d«n  kurz  zusammengestellten  Thatsachen  können  wohl  jetzt  schon 
^öichnet  werden. 

Wenn  es  einer  Bestätigung  noch  bedurft  hätte,  so  würden  alle 

Thatsachen  ttbererostimmend  es  bestätigen^  dass  das  Vorkommen 
Bntartungsreaction  immer  und  überall  an  die  Existenz  gewisser  histo- 
'^^ischer  Veränderungen  im  Nerven  und  Muskel  geknüpft  ist,  welche 
'^T  unter  dem  Namen  der  degenerativen  Atrophie  ^)  zusammenfassen. 

Femer  scheint  aber  daraus  auch  hervorzugehen,  dass  die  moto- 
rischen Bahnen  im  Centralorgan  bis  zu  einem  gewissen 
^rade  getrennt  von  den  trophischen  Apparaten  und  Bah- 
nen verlaufen,  da  es  centrale  Lähmungen  mit  (Poliomyelitis  an- 
terior) und  ohne  Atrophie  (spastische  Spinalparalyse)  gibt,  und  ebenso 
centrale  Atrophien,  welche  lange  Zeit  ohne  wirkliche  Lähmung  be- 
stehen (Bulbärparalyse,  progressive  Muskelatrophie). 

Weiterhin  ist  es  fast  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  die 
trophischen  Einflüsse  für  die  motorischen  Nerven  von  jenen  für  die 
Muskeln  Irgendwie  räumlich  getrennt  sind,  dass  also  vielleicht 
verschiedene  trophische  Centralapparate  und  Bahnen  für 
die  Nerven  und  die  Muskeln  existiren.  Das  geht  hervor  aus 
der  Thatsache,  dass  die  Muskeln  allein  degeneriren  können,  ohne  dass 
die  Nerven  an  der  Degeneration  Theil  nehmen.  (So  bei  der  amyo- 
trophischen Lateralsklerose,  bei  der  Bulbärparalyse,  der  progressiven 
Mnskelatrophle,  bei  den  Mittelformen  der  Facialis-  und  Radiallslähmung, 
in  dem  von  mir  beschriebenen  Fall  von  Bleilähmung.)  Jedenfalls  also 
können  diese  Bahnen  nicht  vollständig  identisch  sein,  sie  müssen  irgend- 
welche Verschiedenheiten  in  ihrer  Localisation,  vielleicht  aber  auch  nur 
in  ihrer  Resistenz  gegen  krankmachende  Einflüsse  darbieten. 

Man  kann  sich  wohl,  wenn  auch  mit  einiger  Schwierigkeit,  eine 
hypothetische  Vorstellung  von  der  Existenz  und  Lagerung  der  ver- 
schiedenen hierher  gehörigen  Apparate  und  Bahnen  im  Centralorgan 
und  auch  in  den  peripheren  Nerven  machen,  aus  welcher  sich  die  oben 
angefahrten  Verschiedenheiten  bei  den  verschiedenen  Erankheitsformen 
verständlich  machen  lassen.  Dass  diese  Apparate  zum  grössten  Theil 
in  der  grauen  Substanz  der  Vordersäulen  liegen,  dafür  sprechen  fast 
alle  Thatsachen.  Wie  dieselben  aber  dort  angeordnet  und  vertheilt 
sind,  darüber  wird  die  Anatomie  so  bald  noch  keinen  Aufschluss 
liefern.  Es  mag  deshalb  erlaubt  sein,  unter  allem  Vorbehalt  ein  hypo- 
thetisches Schema  dieser  Anordnung  zu  entwerfen,  wie  es  im  Wesent- 
lichen als  ein  Postulat  aus  den  oben  mitgetheilten  Thatsachen  her- 
vorgeht. 

Es  sei  in  der  Fig.  18  auf  Seite  730  die  Bahn  a  die  motorische 
Leitung  vom  Gehirn  her,  die  wohl  unzweifelhaft  in  dem  Seitenstrang 
liegt;  dieselbe  setze  sich  durch  den  Knotenpunkt  d  (multipolare  Gan- 
glienzelle?) in  welchen  die  von  der  sensiblen  Sphäre  herkommende  Re- 
fiexbahn  s  einmündet,  durch  die  vorderen  Wurzeln  und  die  peripheren 
Nerven  (a — d — a*)  in  den  Muskel  m  fort,  b  sei  der  trophische  Central- 
apparat  für  die  Muskeln;  die  Bahn  b — V  stellt  die  von  diesem  Apparat 


1)  Dieses  Handbuch.  Bd.  XU.  1.  2.  Aufl.  S.  384  ff. 
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ausgehende;  an  irgend  einer  Stelle  (wahrscheinlich  in  d)  sich  mit  d 
motorischen  vereinigende^  trophische  Leitnngsbahn  dar;  csei  der  trop 
sehe  Centralapparat  flir  die  motorischen  Nerven  (der  möglicherweise 
d  zusammenfällt)  und  c — e'  die  Bahn^  welche  dessen  trophische  ^ 
flttsse  zu  den  motorischen  Fasern  hinleitet. 


Fig.  IS. 

Schomttischo  Daratellang  der  AnoHnung  und  Vorbindaiig  motorisch<>r  und  trophi^ber 
Centren  und  Bahnen  im  R.-3L  und.in  den  peripheren  muturi:>chen  Nerren. 


Mit  diesem  Schema,  dessen  Specialanordnung  im  R.-M.  natürlich 
ganz  unbekannt  und  auch  für  jetzt  ganz  gleichgültig  ist,  kann  man 
sich  das  Entstehen  der  verschiedenen  Krankheitsformen  sehr  anschaa- 
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machen,  wenn  man  dabei  auch  noch  die  Reflexthätigiseit  berück- 
igt. 

Ist  blos  die  Bahn  a  durch  Krankheit  unterbrochen,  so  haben  wir  ein- 

Lähmung  ohne  jede  degenerative  Atrophie  und  ohne  Entartungs- 

tion:  einfache  Lateralsklerose. 

Sind  a  und  das  Centrum  b  gleichzeitig  erkrankt,  dann  besteht 
.mung  mit  Atrophie  der  Muskeln,  und  Entartungsreaction  in  den 
^^skeln,  aber  keine  Veränderung  der  motorischen  Nerven,  deren  elek- 
tische Erregbarkeit  erhalten  bleibt:  amyotrophische  Lateral- 
^^lerose. 

Ist  das  Centrum  b  allein  erkrankt,  dann  besteht  Atrophie  der  Mus- 
*^^ln,  zunächst  ohne  Lähmung  und  ohne  degenerative  Atrophie  der  moto- 
rischen Nerven,  bei  erhaltenen  Reflexen :  Bulbärparalyse  und  pro- 
gressive Muskelatrophie. 

Sind  bj  c  und  d  gleichzeitig  erkrankt,  (oder  wenn  man  sämmtliche 
Bahnen  durch  d  hindurchgehen  lässt,  auch  bei  Erkrankung  von  d  allein) 
^0  besteht  Lähmung  mit  degenerativer  Atrophie  und  Entartungsreaction 
in  Nerven  und  Muskeln,  Verlust  der  Reflexe:  Poliomyelitis  ante- 
rior acuta  und  chronica. 

Wohin  die  von  mir  beschriebene  Mittel  form  zu  stellen  sei, 
kann  zweifelhaft  erscheinen  —  ob  mehr  zur  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose oder  zur  progressiven  Muskelatrophie.  Jedenfalls  ist  das 
Centrum  b  erkrankt,  c  und  d  wahrscheinlich  nicht.  Ob  aber  a  oder 
irgend  eine  andere  Stelle  der  motorischen  Leitungsbahn  gleichzeitig 
erkrankt  ist  oder  ob  die  fortschreitende  Atrophie,  wie  sie  durch  die 
Erkrankung  von  b  bedingt  ist,  allein  genügt,  um  die  Parese  zu  er- 
klären, will  ich  noch  dahingestellt  sein  lassen;  wäre  das  letztere  der 
Fall,  so  würde  die  Krankheit  im  Schema  näher  zur  progressiven  Muskel- 
atrophie kommen,  sich  aber  durch  Art,  Intensität,  Verbreitung  und 
Verlauf  wesentlich  von  derselben  unterscheiden. 

Stellt  man  sich  unter  den  Centren  by  c  und  d  die  verschiedenen 
Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen  vor,  unter  den  schematisirten 
Leitungsbahnen  die  verschiedenen  Verbindungen  derselben  untereinander, 
mit  den  Seitensträngen  und  den  vorderen  Wurzeln^  so  sieht  man  leicht, 
dass  dies  Schema  grösstentheils  mit  den  neuerdings  geltend  gemachten 
Anschauungen  über  die  uns  hier  beschäftigenden  Krankheitsformen  har- 
monirt.  Auch  die  von  Duchenne  und  Joffroy,  von  Hammond 
u.  A.  vertretene  Ansicht,  dass  es  getrennte  motorische  und  trophische 
Zellen  gebe,  hat  darin  Vertretung  gefunden. 

Aber  auch  für  die  verschiedenen  Formen  peripherer  Lähmung  gibt 
dies  Schema  aufklärende  Anhaltspunkte :  ist  die  Leitung  e/a' allein  ge- 
stört, so  besteht  einfache  Lähmung  ohne  Degeneration  und  Entartungs- 
reaction (leichte  Form  der  rheumatischen  Facialisparalyse) ;  ist  mit  d  a' 
gleichzeitig  b  b*  gestört,  dann  Lähmung  mit  Entartungsreaction  in  den 
Muskeln,  nicht  aber  in  den  motorischen  Nerven  (Mittelform  der  rheu- 
matischen Facialisparalyse);  ist  endlich  ausser  ^a'  xindibV  auch  noch 
c&  gelähmt,  dann  besteht  Lähmung  mit  Entartungsreaction  in  den 
Nerven  und  Muskeln  (schwere  Form  der  Facialislähmung).  ^ 

1)  Vgl.  meinen  oben  citirten  Aufsatz :    Ein  Fall  von  Bleilähmung,  I.e.  S.  455. 
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Abgesehen  jedoch  von  diesen  mehr  theoretischen  nnd  noch 
aus  hypothetischen  Seiten  hat  aber  die  genauere  elektriache  Prflfimg 
solchen  Erankheitsformen  auch  ihre  diagnostisch  wichtige  Seite.  So 
man  bis  jetzt  bei  dem  noch  sehr  spärlich  vorliegenden  Material  ortheW^^ 
kanU;  scheinen  sich  doch  einige,  diagnostisch  nicht  unwichtige  £i^^^ 
nisse  herauszustellen. 

Ausgesprochene,  vollständige  Entartuugsreaction  mit  Verlust  der  £>. 
regbarkeit  der  motorischen  Nerven  und  mit  Steigerung  oder  wenigsteiv 
ohne   hochgradige  Verminderung   der  galvanischen  Erregbarkeit  der 
Muskeln  spricht  flir  Poliomyelitis  anterior,  acute  und  cbroniidie 
Form:    dabei  immer  Lähmung,  Aufhebung  der  Reflexe,   hochgradige 
Atrophie. 

Die  Mittelform  der  Entartungsreaction ,  ohne  erhebliche  Storno; 
der  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven  und  mit  ausgesprochener 
Steigerung  oder  wenigstens  ohne  erhebliche  Abnahme  der  galvanischen 
Erregbarkeit  der  Muskeln,  spricht  fiir  amyotrophische  Later»l* 
Sklerose,  oder  —  je  nach  dem  sonstigen  Symptomenbild  —  ftr 
meine  Mittelform  der  chronischen  Poliomyelitis  anterior; 
dabei  immer  Lähmung  und  Atrophie,  aber  die  Reflexe  können  erinl- 
ten  sein. 

Die  Mittelform  der  Entartungsreaction,  aber  mit  mehr  oder  weniger 
hochgradiger  Verminderung  der  galvanischen  Erregbarkeit  der  Muskeln, 
die  schwierig  und  nur  in  einzelnen  Muskeln  und  Muskelgruppen  ueb- 
weisbar  ist,  spricht  fürprogressiveMuskelatrophie  (und  Bnl- 
bärparalyse).  Dabei  besteht  keine  vollständige  Lähmung,  ungkMi- 
massige  Atrophie,  die  Reflexe  können  erhalten  sein.  Allerdings  wird 
man  die  späteren  Stadien  der  Krankheit,  wie  man  sie  so  häufig  in  den 
kleinen  Handmuskeln  findet,  durch  die  elektrische  Untersuchung  allein 
nicht  leicht  von  den  gleichen  Veränderungen  durch  Poliomyelitia  m- 
terior,  oder  arayotrophische  Lateralsklerose  (und  ebensowenig  von  peri- 
pherer Lähmung,  Bleiläbmung  u.  s.  w.)  unterscheiden  können,  »ber 
dann  wird  die  Diagnose  aus  den  übrigen  Erscheinungen,  aus  der  Ent- 
wicklung und  dem  Verlauf  der  Krankheit  gewöhnlich  möglich  sein. 

Jedenfalls  erscheint  es  der  Mühe  werth,  auf  diese  Verbältniflse 
weiterhin  zu  achten,  da  sie  nicht  bloss  diagnostische  Wichtigkeit  be- 
sitzen, sondern  auch  gewisse  Aufklärungen  über  schwierige  Probleme 
der  Rückenmarksphysiologie  zu  geben  versprechen,  welchen  man  n^f 
andere  Weise  nicht  leicht  näher  treten  kann.  Freilich  erfordern  diese 
Untersuchungen  grosse  Uebung,  Geduld  und  Sachkenntniss  und  ich  kann 
bei  der  Anstellung  von  Controluntersuchungen  nicht  dringend  genug  die 
grösste  Sorgfalt  empfehlen.  Für  die  mitgetheilten  von  mir  gefundenen 
Thatsachen  kann  ich  garantiren;  allein  sie  bedürfen  dringend  der  Er- 
weiterung und  Bestätigung  in  zahlreichen  neuen  Beobachtungen. 

Der  weitere  Verlauf  der  chronischen  Poliomyelitis  anterior, 
nachdem  dieselbe  bis  zu  der  oben  geschilderten  Höhe  entwickelt  i?t, 
kann  sich  nun  verschieden  gestalten. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  bleibt  die  Krankheit  jetzt  für  einige 
Zeit  stationär.     Die  Lähmung  nimmt  nicht  mehr  weiter  zu;  die 
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.^äche  oder  Unmöglichkeit  der  Bewegungen  bleibt  ziemlich  die- 
►e;  wohl  aber  schreitet  die  Atrophie  der  Muskeln  noch  immer 
^^Xter  fort.  Es  können  sich  jetzt  auch  massige  paralytische  Con- 
?^^-C5turen  entwickeln,  hauptsächlich  bedingt  durch  die  mechanische 
^^lenmg  der  Muskelansätze.  Sonst  treten  keine  neuen  Störungen  auf. 

Nach  einiger  Zeit  —  ein  paar  Wochen  oder  Monaten  —  stellt 
^^^h  dann  ganz  allmälige  Besserung  ein;  gewöhnlich  in  den 
oberen  Extremitäten  zuerst;  einzelne  Bewegungen  kehren  wieder, 
andere  werden  wieder  deutlicher  und  kräftiger  und  so  schreitet  die 
Besserung  allmälig  fort,  während  die  galvanische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  mehr  und  mehr  sinkt  und  allmälig  den  normalen  Erregbar- 
keitsYerhältnissen  wieder  Platz  macht,  die  Contracturen  nach  und 
nach  wieder  schwinden. 

Aber  es  geht  langsam  mit  der  Besserung;  erst  nach  Monaten 
können  die  Kranken  wieder  essen,  schreiben  und  ihre  Hände  zu 
allerlei  Hantierungen  gebrauchen. 

Dann  kommen  auch  die  Beine  an  die  Reihe:  zuerst  werden  die 
Bewegungen  im  Hüftgelenk  wieder  freier  und  kräftiger,  dann  die  im 
Kniegelenk  und  sehr  spät  erst  die  im  Fussgelenk  und  mit  den  Zehen. 
In  Bezug  auf  die  elektrische  Erregbarkeit  und  die  Contracturen  ge- 
staltet sich  der  Verlauf  genau  so  wie  in  den  oberen  Extremitäten. 

Wie  weit  nun  diese  Besserung  geht,  das  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  etwas  verschieden.  Nicht  selten  geht  sie  bis  zur  v  o  1 1  k  o  m  - 
menenGenesung,  so  dass  die  Motilität  sich  ganz  wiederherstellt, 
die  Ernährung  der  Muskeln  wieder  normal  wird  und  die  Kranken 
ihre  volle  frühere  Leistungsfähigkeit  wieder  erlangen.  Darüber  kön- 
nen aber  viele  Monate  und  selbst  Jahre  vergehen. 

Viel  häufiger  aber  ist  unvollkommene  Genesung.  Ein  Theil 
der  Muskeln  (mit  besonderer  Vorliebe  das  Peroneusgebiet)  bleibt  ge- 
lähmt und  atrophisch  und  die  ELranken  behalten  den  dadurch  her- 
beigefllhrten  Defect  ihr  ganzes  Leben. 

In  der  Minderzahl  der  Fälle  aber  schreitet  das  Leiden  weiter, 
mehr  und  mehr  nach  aufwärts  fort;  es  treten  schliesslich  Störungen 
der  Respiration,  asphyktische  Erscheinungen,  verschiedene  bulbäre 
Symptome,  Lähmung  im  Facialisgebiet,  der  Zunge,  des  Schlingens 
u.  s.  w.  ein  und  diese  Erscheinungen  führen  nach  und  nach  den  Tod 
herbei.  Manchmal  erfolgt  derselbe  auch  ohne  weitere  Complicatio- 
nen  durch  einfache  Erschöpfung. 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  sonach  in  den  meisten  Fällen 
eine  relativ  lange :  im  besten  Fall  handelt  es  sich  um  Monate,  meist 
um  Jahre.    Die  progressiven  Fälle  verlaufen  etwa  in   1  —  4  Jahren 
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tödtlich.    Es  scheint  jedoch  auch  Fälle  von  viel  rapiderem  Verl 
zu  geben,  die  hierher  gehören;  Fälle,  welche  unter  dem  Bilde 
acuten  aufsteigenden  Paralyse  —  aber  bei   gleichzeitigem  rasc^^ 
Sinken  der  elektrischen  Erregbarkeit  —  in  wenigen  Tagen,  ode^*      ^ 
1 — 2  Wochen  zum  Tode  führen.   Entscheidende  Beobachtungen  st^l^^  ^^ 
darüber  noch  aus.    Ich  habe  jüngst  einen  solchen  Fall  gesehen,       ja 
welchem  leider  die  Section  nicht  gestattet  wurde. 

Wegen  der  geringen  Zahl  der  bis  jetzt  vorliegenden  Beohsff-lr- 
tungen  ist  es  wohl  erlaubt,  folgenden  von  mir  jüngst  beobachtet^^en 
Fall  der  mehr  subacuten  Form  in  kurzen  Umrissen  mitzutheileD: 


Herr  A.  G.,  42  J.  alt,  war  immer  von  robuster  Constitution 
Gesundheit  und  hat  sich  vielfachen  Schädlichkeiten  (Hitze,  Zugluft,  Reifle*  ^ 
reichlichem  Genuss  von  Spirituosen)  ungestraft  ausgesetzt.  Klagte  i^sit 
1  Jahr  schon  öfter  über  ungewöhnliche  Müdigkeit 

Die  Krankheit  begann  Ende  Juli  1876  mit  allgemein^er 
Schwäche,  Kopfweh,  leichten  dyspeptischen  Erscheinungen  u.  8.  ""^ir. 
Pat.  ging  aber  unter  zunehmender  Schwäche  der  Beine  noch  a-rw»« 
bis  zum  22.  August,  an  welchem  Tage  er  auf  der  Treppe  zusammen- 
brach ;  von  jetzt  ab  war  er  bettlägerig.  Von  subjectiven  BeschwerÄ-^D 
hatte  Fat.  nur  über  etwas  Reissen  und  Stechen  in  den  Beia^** 
nebst  vorübergehender  Formication  zu  klagen. 

Erst  Ende  September  trat  auch  eine  solche  Schwäche  in  d  ^^ 
Händen  ein,  dass  Pat.  weder  schreiben,  noch  essen  noch  irgend  et^^'^* 
damit  thun  konnte.  —  Niemals  GürtelgefUhl.    Function  derBl^^^ 
und  des  Mastdarms  vollkomm<en  ungestört     Allgemeinb^^^' 
den  in  der  letzten  Zeit  ganz  gut.  ^  , 

Stat.  praes.  am  G.  Oktober:  Hochgradige  Parese  und  the^  ^^ 
weise  Paralyse  der  unteren  Extremitäten.    Bewegungeca    ^ 
Fussgelenk  und  mit  den  Zehen  ganz  unmöglich,    im  Knie-  und  H^ 
gelenk  sehr  schwierig. 

Aufsitzen   im   Bett  sehr    erschwert.  —  Obere  Extremität  ^  , 
ebenfalls  in  hohem  Grad  paretisch;  vorwiegend  an  Hand  ^^^ 
Vorderarm.   Händedruck  kaum  fühlbar,  Extensoren  vollständig  geläh«*^ 
Kraft  der  Oberarmmuskeln  erbeblich  herabgesetzt,    die  der  Schult^ ^^' 
muskeln  am  wenigsten. 

Motilität  der  Hals-  und  Gesichtsmuskeln,  der  Kau-,  Schling-  nv^ 
Augenmuskeln  vollkommen  intact. 

Die  Hautsensibilität  am  Fuss-  und  Unterschenkel  etwas,  weoiP 
auch  in  sehr  geringem  Grade  abgestumpft;  vom  Oberschenkel  aufwarte^ 
auch  in  den  oberen  Extremitäten  völlig  normal,  bis  auf  subjectives  Ge- 
ftihl  von  Pelzigsein  in  den  Fingerspitzen. 

Die  Reflexe  —  Haut  und  Sehnenreflexe  —  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten vollständig  aufgehoben. 

Die  Muskeln  in  hohem  Grade  schlaff  und  schlotternd,  sind  bereits 
erheblich  atrophirt,  an  allen  vier  Extremitäten.  —  Blase  nnd 
Mastdarm  fungiren  normal.  —  Kein  Decubitus.  —  Appetit  und  Ver- 
dauung regelmässig.     Schlaf  gut.     Kopf  frei. 
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Die  faradische  Erregbarkeit  ist  in  den  gelähmten  Muskeln 

den  zugehörigen  Nerven  hochgradig  herabgesetzt;  z.  Th.  völlig 
rloschen. 

Die  galvanische  Erregbarkeit  der  Nerven  der  unteren  Ex- 
'f^xemitäten  vollständig  erloschen ;  dagegen  in  den  Muskeln  deutlich 
erhöht  und  qualitativ  verändert  (Zuckung  träge,  AnSZ>'EaSZ); 
Go  wenigstens  im  Peroneus-  und  Tibialisgebiet.  Im  GruraUsgebiet  ist 
bereits  Abnahme  der  galvanischen  Erregbarkeit  bei  fortbestehender  qua- 
litativer Aenderung  zu  constatiren.  An  den  oberen  Extremitäten  ist  aus- 
gesprochene Entartungsreaction  nur  in  den  Extensoren  am  Vorderarm 
^nd  in  den  Interosseis  vorhanden. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  eines Theils  der  atrophischen 
liuskeln  ist  deutlich  erhöht. 

Ordin.:  Alle  paar  Tage  trockene  Schröpfköpfe  längs  der  Wirbel- 
säule; Priessnitz'scher  Umschlag  auf  den  Rücken;  Eal.  jodatum. 

Schon  nach  kurzer  Zeit  trat  Besserung  ein;  Anfangs  No- 
vember deutlich  in  allen  Extremitäten  zu  constatiren,  wenn  auch  noch 
sehr  geringgradig. 

Anfang  December  kann  Fat.  bereits  im  Stuhl  sitzen,  seine 
Arme  und  Beine  viel  freier  bewegen.  An  den  oberen  Extremitäten  das 
Radialisgebiet  noch  völlig  gelähmt;  leichte  Contractur  der  Flexoren  der 
Hand  und  der  Finger  hat  sich  eingestellt.  —  Bewegungen  im  Ellbogen- 
und  Schultergelenk  jetzt  vollkommen  frei  und  kräftig. 

An  den  unteren  Extremitäten  noch  völlige  Lähmung  des  Fusses  und 
der  Zehen.  Streckung  im  Kniegelenk  schwach,  Erheben  des  Beins  mög- 
lich; leichte  Contractur  der  Unterschenkelbeuger.  — 

Sensibilität  und  Blase  normal.  Entartungsreaction  besteht  noch 
in  den  gelähmten  Muskeln. 

0  r  d. :  Galvanische  Behandlung  des  Rückens  und  der  Extremitäten. 

Die  Besserung  machte  nun  stetige  Fortschritte.  Anfang  Februar 
1877  ist  die  Motilität  im  Extensorengebiet  der  Vorderarme  ziemlich 
wieder  hergestellt,  die  Contractur  der  Flexoren  fast  ganz  geschwunden; 
die  Kraft  der  Hände  viel  grösser,  Fat.  kann  wieder  damit  essen. 

Die  Motilität  der  Oberschenkelmuskeln  erheblich  gebessert,  die 
Unterschenkelmusculatur  noch  beiderseits  völlig  gelähmt.  Die  Atrophie 
hat  etwas  abgenommen. 

Die  elektrische  Untersuchung  zeigt  noch  immer  volle  Entartungs- 
reaction, wenn  auch  jetzt  mit  deutlich  verminderter  galvanischer  Er- 
regbarkeit. 

Mitte  März  1877:  Motilität  der  oberen  Extremitäten  jetzt  fast 
völlig  normal;  es  zeigen  sich  jetzt  die  ersten  Spuren  von  Bewegung 
in  den  Fussgelenken.     Allgemeinbefinden  sehr  gut. 

Mitte  April  1877:  Fortschreitende  Besserung.  Die  Bewegung  der 
Füsse  und  Zehen  wird  deutlicher  und  ausgiebiger,  wenn  auch  sehr  all- 
mälig.  Fat.  kann  jetzt  etwas  stehen  und,  gut  unterstützt,  sich  einige 
Schritte  fortbewegen.     Obere  Extremitäten  jetzt  fast  ganz  normal. 

Januar  1878:  Die  Besserung  schritt  in  der  befriedigendsten 
Weise  fort  und  Fat.  war  nahezu  als  geheilt  zu  betrachten,  als  er 
durch  einen  unglücklichen  Sturz  beide  Beine  brach  (abnorme  Knochen- 
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brtlchigkeit?),  wodnrch  er  natttrlich  wieder  aaf  Monate  hinaus  nikk- 
geworfen  wurde.  Jetzt  kann  die  Poliomyelitis  als  völlig  gefaeOk  be- 
zeichnet werden.  |ji 

Diagnose. 

Das  Krankheitsbild  der  Poliomyelitis  anterior  snbacata  et  cbro- 
nica  hat  so  viel  Charakteristisches^  dass  es  in  einigennassen  atisge 
sprochenen  Fällen  sehr  leicht  erkannt  werden  kann.    Besonders  W 
zeichnend  ist  das  Ensemble   und   die   saccessive  Entwicklang  und 
Aufeinanderfolge  der  Symptome:  Müdigkeit,  Schwäche,  Parese  imd 
endlich  Paralyse,  zuerst  in  den  untern,  dann  in  den  obem  Extre- 
mitäten; Muskeln  schlaff,  keine  Spannungen  und  Contractnren;  fort- 
schreitende Atrophie  mit  Entartungsreactiön ;  Fehlen  aller  Reflexe; 
keine   Sensibilitäts-   und   Blasenstörung;   kein  Decubitus;   langsam 
progressiver  Verlauf  und  meist  günstiger  Ausgang  lassen  die  Krank- 
heit leicht  von  allen  ähnlichen  und  verwandten  Krankheitsformen 
unterscheiden,  obgleich  häufig  grosse  Aehnlichkeit  mit  solchen  be- 
steht. 

Die  Diagnose  von  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  kann 
eigentlich  nur  fUr  die  Folgezustände  dieser  in  Frage  kommen.  Bei 
dieser  aber  ist  der  höchst  acute  Beginn,  welcher  sofort  den  höchsten. 
Grad  der  Lähmung  bedingt,  entscheidend.  Die  subacute  Form  hat 
einen  entschieden  progressiven  Verlauf,  sie  verbreitet  sich  mehr  oder 
weniger  rasch  nach  aufwärts,  die  Lähmung  nimmt  eine  Zeit  lang  zu, 
es  kann  schliesslich  der  lethale  Ausgang  eintreten,  oder  die  Krank- 
heit verläuft  ebenso  fortschreitend  zur  Genesung.  In  Beidem  scheint 
mir  eine  so  wesentliche  Differenz  von  der  acuten  Form  gegeben  za 
sein,  dass  es  mir  zweifelhaft  erscheint,  ob  es  sich  bei  beiden  um 
einen  und  denselben  nur  mehr  oder  weniger  acuten  Krankheitsvor- 
gang  handelt. 

Sehr  häufig  ist  die  progressive  Muskelatrophie  mit  der 
Poliomyelitis  anterior  chronica  verwechselt  worden.  Bei  aller  Aehn- 
lichkeit,  welche  beide  Krankheitsformen  in  einem  gewissen  Stadium 
zeigen  können,  lassen  sich  dieselben  doch  durch  folgende  Merkmale 
leicht  unterscheiden:  bei  der  chronischen  Poliomyelitis  besteht  zuerst 
Lähmung  und  dann  kommt  die  Atrophie;  bei  progressiver  Muskel- 
atrophie gesellt  sich  die  Lähmung  erst  zu  der  lange  schon  bestehen- 
den Atropliie  hinzu;  bei  der  erstem  ist  Massenatrophie  der  Muskeln, 
bei  der  letztem  nur  partielle  Atrophie  derselben  vorhanden;  bei 
jener  ist  ausgesprochne  Entartungsreactiön  und  Fehlen  der  Reflexe 
naehzuweisen,  bei  dieser  —  wenn  überhaupt  —  nur  die  Mittelform 
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^^T  Entartungsreaction,  die  Reflexe  sind  erhalten;  jene  verläuft  re- 
*^tiv  rasch  und  meist  günstig,  diese  sehr  langsam  und  immer  un- 
SUnsti^. 

Noch  leichter  ist  die  Unterscheidung  von  der  amyotrophi- 
^chen  Lateralsklerose.  Diese  theilt  allerdings  mit  der  chro- 
nischen Poliomyelitis  die  Lähmung  und  Massenatrophie  der  obem 
fctremitäten;  aber  in  den  Unterextremitäten  besteht  Lähmung  ohne 
Atrophie,  mit  Muskelspannungen  und  Contracturen,  mit  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  u.  s.  w.  Vielleicht  trägt  auch  die  elektrische  Unter- 
snchnng  zur  Entscheidung  bei,  wenn  es  sich  fernerhin  bestätigen 
sollte,  dass  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  nur  die  Mittel- 
form der  Entartungsreaction  vorkommt. 

In  Bezug  auf  die  Unterscheidung  von  den  langsamer  verlaufen- 
den Formen  der  Paralysis  ascendens  acuta  vgl.  den  folgen- 
den Abschnitt. 

Von  allen  übrigen  Formen  der  chronischen  Spinalerkrankungen, 
Ton  Myelitis  chronica  transversa,  multipler  Sklerose,  Tabes  dorsaliSi 
spastischer  Spinalparalyse  u.  s.  w.  wird  man  die  Poliomyelitis  ante- 
rior chronica  schon  durch  die  Berücksichtigung  des  Verhaltens  der 
Sensibilität,  der  Blase,  der  Hautemährung,  der  Reflexe,  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  u.  s.  w.  leicht  unterscheiden  können,  ganz  abge- 
sehen von  den  übrigen  Eigenthümlichkeiten  dieser  verschiedenen ' 
Krankheitsformen. 

In  den  ausgesprochenen  und  mehr  diffusen  Formen  ist  die  Krank- 
heit also  leicht  zu  erkennen.  Aber  es  ist  fraglich  und  kann  erst 
durch  weitere  glückliche  Untersuchungen  festgestellt  werden,  ob  nicht 
noch  eine  Reihe  von  anderen,  mehr  partiellen  Formen  von  Lähmung 
und  Atrophie  an  den  Extremitäten  hierher  zu  rechnen  ist.  Für 
die  sogenannte  Bleilähmung  ist  dies  in  gewissem  Grade  jetzt  schon 
wahrscheinlich. 

Aber  auch  ftfr  ganz  ähnliche  Krankheitszustände ,  die  spontan 
entstanden  sind,  für  partielle  Lähmungen  mit  Atrophie  und  Entar- 
tungsreaction ohne  Sensibilitätsstörungen  an  den  Extremitäten,  für  so 
manche  Fälle,  die  in  den  Werken  über  progressive  Muskelatrophie 
angeführt,  aber  absolut  nicht  progressiv  gewesen  sind,  möchte  ich 
die  Frage  aufwerfen,  ob  sie  nicht  einer  ganz  circumscripten  Polio- 
myelitis anter.  chronica  ihre  Entstehung  verdanken.  Natürlich  kann 
diese  Frage  nur  durch  genaue,  von  diesem  Gesichtspunkt  geleitete 
klinische  Untersuchungen  und  definitiv  erst  durch  pathologisch-ana- 
tomische Beobachtungen  gelöst  werden.  Ich  empfehle  sie  deshalb 
der  weiteren  Beachtung. 

Handbuch  d.  spec.  Pathologie  a  Therapie.    Bd.  XI.  2.    2.  Aafl.  47 
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Prognose. 

Die  Prognose  der  Krankheit  ist  niemals  leicht  zn  nehmen;  es 
kann  ja  sehr  wohl  Lebensgefahr  eintreten,  was  bei  der  acuten  Form 
niemals  der  Fall  zu  sein  pflegt. 

Immerhin  aber  ist  die  Prognose  relativ  günstig,  da  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  Heilung  eintritt  und  jedenfalls  die  Besserung  in  der 
Regel  eine  viel  weitergehende  ist,  als  bei  der  acuten  Form.  Freilich 
müssen  sich  dabei  die  Kranken  immer  auf  eine  relativ  lange  Daaer 
des  Leidens,  bis  zu  mehreren  Jahren,  gefasst  machen. 

Schlimm  ist  die  Prognose  nur  bei  der  relativ  rasch  nach  oben 
fortschreitenden  Form;  sobald  sich  Athembeschwerden,  Schlingbe- 
schwerden, Erschwerung  der  Zunge  u.  s.  w.  einstellen,  ist  der  lethale 
Ausgang  wenigstens  sehr  wahrscheinlich. 

Die  mehr  partiellen  Formen  werden  dem  Leben  niemals  ge- 
fährlich, können  aber  zu  dauerndem  Schwund  der  Muskeln  und  ent- 
sprechendem Beweglichkeitsdefect  führen. 

Therapie. 

Bei  der  geringen  Zahl  der  bis  jetzt  vorliegenden  Beobachtungen 
lässt  sich  von  einer  selbständig  entwickelten  Behandlung  der  Krank- 
heit nicht  sprechen. 

Im  Allgemeinen  dürften  die  Grundsätze  maassgebend  sein,  welche 
wir  früher  fllr  die  Behandlung  der  subacuten  und  chronischen  Myelitis 
im  Allgemeinen  aufgestellt  haben.  Also  im  Beginn  der  Krankheit 
Blutentziehungen,  Ableitungsmittel  aller  Art,  hydropathische  Einwir- 
kungen auf  den  Rücken,  Kai.  jodat,  Seeale  u.  s.  w. 

Weiterhin  ist  jedenfalls  das  Meiste  von  dem  galvanischen  Strom 
zu  erwarten.  —  Ob  und  welche  Badecuren,  Kaltwassercur  oder  der- 
gleichen sich  besonders  nützlich  erweisen  werden,  welche  inneren 
Mittel  den  meisten  Erfolg  versprechen,  muss  die  Zukunft  lehren.  — 
Für  jetzt  liegt  es,  wie  gesagt,  am  nächsten,  die  Versuche  mit  den 
gegen  die  chronische  Myelitis  üblichen  Heilverfahren  fortzusetzen. 

Anhang. 

lieber  eine  „Mittelform"  der  chronischen  Poliomyelitis 

anterior. 

Unter  diesem  Namen  wurde  von  mir  jüngst  eine  Krankheitsform 
beschrieben,  welche  im  Allgemeinen  das  Symptomenbild  und  den 
Verlauf  der  Poliomyel.  anter.  chron.  darbietet,  sich  aber  dadurch 
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• 

"^OB  dieser  nnterscheidet ,  dass  die  Läfamnng  keine  ganz  voll- 
ständige wird,  sondern  nur  Parese  bleibt,  dass  die  Reflexe 
^icht  oder  nur  theilweise  erlöschen,  und  dass,  während  in 
^en  Muskeln  selbst  sich  die  volle  Entartungsreaction  ausbildet,  die 
Nerven  in  ihrer  Erregbarkeit  gar  nicht  oder  nur  sehr  wenig  geschä- 
digt werden  (partielle  Entartungsreaction). 

Ich  will  das  Krankheitsbild  —  auf  Grund  von  4  bisher  beob- 
lu^hteten  Fällen  —  kurz  skizziren,  aber  wegen  der  Neuheit  der  Sache, 
die  noch  manche  weitere  Untersuchung  erfordert,  die  Frage  der  syste- 
matischen Stellung  dieser,  wie  mir  scheint  ganz  wohl  charakterisirten 
SIrankheitsform  vorläufig  noch  offen  lassen. 

Die  Krankheit  beginnt  langsam  und  schleichend,  bald  ganz 
ohne,  bald  auch  mit  ausgesprochenen  sensiblen  Reizerschei- 
nnngen:  mit  Schmerzen,  die  meist  mehr  diffus  über  die  Glieder 
sich  verbreiten,  in  deren  Tiefe  localisirt  sind  und  vorwiegend  mit 
einem  hochgradigen  Ermüdungsschmerz  verglichen  werden;  selten 
nur  sind  diese  Schmerzen  auch  von  Parästhesien  begleitet.  — 
Schon  im  Beginn  gesellt  sich  dazu  eine  allmälig  zunehmende 
Muskelschwäche  und  Parese,  die  sich  aber  nicht,  oder  in  ganz 
wenigen  Muskeln  späterhin  zur  wirklichen  Lähmung  steigert 

Dies  kann  bald  in  den  obem,  bald  in  den  untern  Extremitäten 
beginnen,  auch  auf  einer  Seite  nur,  und  sich  dann  auf  alle  Extremi- 
täten ausbreiten,  oder  auch  auf  die  unteren  beschränkt  bleiben. 

Zu  der  Schwäche  gesellt  sich  alsbald  eine  nicht  sehr  rapide 
fortschreitende,  die  ganzen  Muskeln  ergreifende,  aber  nicht  auf 
.alle  Muskeln  in  gleichem  Grade  verbreitete  Massenatrophie  der- 
selben. Dieselbe  entwickelt  sich,  ohne  dass  fibrilläre  Zuckun- 
gen bemerkt  werden.  Die  Muskeln  sind  dabei  sehr  schlaff  und 
weich,  und  bei  tiefem  Druck,  beim  Wälzen  zwischen  den  Fingern 
mehr  oder  weniger  empfindlich,  selbst  entschieden  schmerzend. 

Die  durch  diese  Parese  mit  Atrophie  gesetzten  Functionsstö- 
rungen  sind  mebr  oder  weniger  erheblich,  bleiben  aber  oft  lange 
Zeit  sehr  gering.  Die  Kranken  werden  leicht  müde,  bekommen  einen 
mehr  schleppenden,  langsamen  Gang,  nach  und  nach  werden  Trep- 
pensteigen, Stuhlsteigen,  das  Gehen  überhaupt  sehr  schwer ;  im  Liegen 
geschehen  die  Bewegungen  matt  und  kraftlos,  werden  auch  zum  Theil 
ganz  unmöglich.  Die  Kraft  der  Hände  nimmt  ab ;  die  Kranken  wer- 
den immer  matter  und  kraftloser,  aber  nur  bei  sehr  lange  und  stetig 
fortschreitender  Krankheit  werden  sie  wirklich  bettlägerig  und  ziem- 
lich hülflos.  Dabei  besteht  keine  Spur  von  Ataxie,  keine 
Spur  von  Muskelspannungen  oder  Gontracturen. 

47* 
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Die  objcctive  Untersuchung  ergibt  nun  ausser  der  Parese  nnd 
Atrophie  zunächst,  dass  die  Sensibilität  in  allen  BeziebimgeH 
vollkommen  intact  ist  (nur  in  einem  Falle  wurde  eine  loode 
Anästhesie  in  den  Ulnarisgebieten  constatirt);  auch  die  Muskelsen- 
ßibilität  ist  vollkommen  in  Ordnung.  Beim  Schliessen  der  Augen 
tritt  keine  Spur  von  Schwanken  ein. 

Die  Hautreflexe  sind  normal,  können  sehr  lebhaft  sein, 
sind  aber  nicht  pathologisch  gesteigert;  in  den  späteren  Stadien  und 
den  schwerer  befallenen  Muskelgruppen  können  sie  herabgesetzt  sein. 
—  Dasselbe  gilt  von  den  Sehnenreflexen,  die  gewöhnlich  in  gun 
normaler  Lebhaftigkeit  vorhanden  sind,  hier  und  da  wohl  auch  sinken 
und  vorübergehend  verschwinden. 

Die  Hauternährung,  die  Blasen-  und  Mastdarment- 
leerung,  ebenso  die  Geschlechtsfunction  bleiben  ganz  unge- 
stört; dasselbe  gilt  von  den  eigentlichen  Gehirnfunctionen.  In 
der  Regel  bleiben  auch  sämmtliche  Gehimnerven  ganz  frei;  nur  in 
einem  Falle  begann  die  Krankheit  mit  Augenmuskelparesen  von  sehr 
schwankender  Intensität  und  complicirte  sich  schliesslich  auch  mit 
leichten  bulbären  Erscheinungen  (Schwäche  der  Stimme,  Erschwerung 
der  Sprache  und  des  Schluckens),  die  aber  jetzt,  nach  vielmonat- 
lichem Bestehen,  noch  keinen  irgendwie  bedrohlichen  Charakter  an- 
genommen haben. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergibt  dagegen  sehrbemer- 
kenswerthe  Aufschlüsse.  Bei  der  Untersuchung  der  Nerven  ist  man 
erstaunt  zu  sehen,  wie  prompt  und  leicht  die  Nerven  auf  beide  Stro- 
mesarten reagiren ;  die  genauere  Untersuchung  ergibt  denn  auch  in 
der  That,  dass  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  der  Ner- 
venstämme und  ihrer  Muskelzweige  entweder  gar  nicht  gelitten  hat 
oder  nur  in  massigem  Grade  herabgesetzt  ist  (nur  in  einzelnen  be- 
sonders schwer  betroffenen  Nerven  kann  sie  hochgradig  herabgesetzt 
sein);  ebenso  ergibt  die  faradisehe  Prüfung  der  Muskeln,  dass  die- 
selben besonders  bei  Reizung  ihrer  Nerveneintrittsstellen  vollkommen 
gut  oder  nur  in  massigem  Grade  vermindert  reagiren.  Deutlicher 
tritt  eine  massige  Herabsetzung  schon  hervor,  wenn  man  die  Muskel- 
substanz  direct  mit  möglichster  Vermeidung  der  motorischen  Punkte, 
faradisch  reizt;  von  wirklicher  Unerregbarkeit  findet  sich  aber  nur 
ganz  ausnahmsweise  etwas. 

Bei  galvanischer  Reizung  dagegen,  besonders  wenn  man 
die  Nerveneintrittsstellen  vermeidet,  zeigt  sich  in  den  pareti- 
schen  und  atrophischen  Muskeln  die  ausgesprochenste 
Entartungsreaction  (AnSZ  früher  und  grösser  als  ELaSZ,  Zucknn- 
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D  träge,  langgezogen,  tonisch,  mit  geringem  BewegungseflFeet).  Die 
regbarkeit  kann  dabei  gesteigert  oder  vermindert  sein  je  nach  dem 
uiium  der  Krankheit  für  den  betreflfenden  Muskel.  —  Im  grellen 
gensatz  zu  der  abnormen  Reaction  bei  directer  Beizung  reagiren 
e selben  Muskeln  vom  Nerven  aus  in  qualitativ  normaler  Weise 
aSZ>  AnSZ,  Zuckung  kurz,  blitzähnlich).  Ja,  auch  von  den  moto- 
ehen  Punkten  aus  lässt  sich  gewöhnlich  leicht  noch  die  neuromus- 
LÄre  Zuckungsweise  erzielen,  erscheint  aber  hier  nicht  selten  schon 
cnischt  mit  der  abnormen  (so  dass  z.  B.  auf  die  kurze  blitzähn- 
he  Zuckung  sofort  noch  eine  träge,  langgezogne  folgt,  oder  dass 
i  KaS  eine  kurze,  bei  AnS  eine  träge  Zuckung  eintritt). 

Es  ist  also  dasselbe  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit,  das 
n  mir  und  von  Bernhardt  bei  Facialislähmung  constatirt  wor- 
Q  ist  und  welches  ich  als  charakteristisch  ftlr  die  i, Mittelform'' 
«er  und  andrer  peripherer  Lähmungen  aufgestellt  habe. 

Bei  fortschreitendem  Verlauf  kann  die  abnorme  galvanische  Er- 
^barkeit  mehr  und  mehr  sinken.  Tritt  Besserung  ein,  so  verschwin- 
^  die  pathologische  Reaction  allmälig  und  macht  wieder  der  nor- 
len  Platz. 

Der  Verlauf  dieser  Krankheitsfälle  ist  ein  auffallend  gtln- 
iger,  besonders  im  Vergleich  mit  der  progressiven  Muskelatro- 
ie,  mit  welcher  die  Krankheit  auf  den  ersten  Blick  grosse  Aehn- 
hkeit  zeigt.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  kehrt  die  Kraft 
r  Muskeln  wieder,  das  Volumen  derselben  nimmt  wieder  zu,  ihre 
iktrische  Erregbarkeit  wird  wieder  normal.  In  3  von  meinen 
Fällen  trat  alsbaldige  Besserung  (in  einem  schon  nach  wenigen 
maten  Heilung)  ein ;  im  4.  Fall  ist  das  Leiden  bis  zu  den  bulbären 
Tven  fortgeschritten,  scheint  aber  jetzt  ebenfalls  bei  einem  Still- 
ind  angelangt  zu  sein. 

Die  Prognose  scheint  also  eine  wesentlich  günstige  zu  sein, 
nlich  wie  in  vielen  Fällen  von  Poliomyelitis  chronica  und  es  liegt 
shalb  auch  am  nächsten,  das  Leiden  als  eine  leichte  Form  dieser 
ankheit  aufzufassen. 

Die  Diagnose  desselben  gründet  sich  auf  die  oben  angeftihr- 
i  Symptome:  Parese  mit  Atrophie,  mit  partieller  Entartungs- 
iction,  bei  erhaltenen  Reflexen,  ohne  Sensibilitäts-  und  Blasen- 
fmng  u.  8.  w. 

Grosse  Aehnlichkeit  des  Krankheitsbildes  besteht  zunächst  mit 
r  gewöhnlichen  Form  der  Poliomyelitis  anterior  chronica,  dann 
t  der  progressiven  Muskelatrophie ,  weniger  wolil  mit  der  amyo- 
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trophisehen  Lateralsklerose ;  uud  es  scheint,  dass  wohl  aach  Ueber- 
^nge  nach  diesen  drei  Richtnngen  hin  stattfinden  können;  in  den 
ausgesprochuen  Fällen  aber  ist  die  Diagnose  leicht 

Von  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  nntencheidtt 
sich  misere  Krankheitsform  durch  die  Unvollständigkeit  der  Lähmnns, 
das  Erhaltonbleiben  der  Reflexe  und  durch  die  nur  partielle  Ent- 
artungsreaction ;  allmälige  Uebergänge  scheinen  hier  jedoch  mOgUck 
und  berechtigen  gerade  dazu,  die  Krankheit  nur  als  eine  leichtert 
Varietät  jeuer  anzusehen. 

Von  der  progressiven  Muskelatrophie  unterscheidet  »it 
sich  durch  den  rascheren  Entwicklungsgang,  die  dentlicher  aofigt- 
sprochue  Schwäche  der  Muskeln,  durch  das  Fehlen  der  fibrilUirtn 
Contractioneu ,  durch  das  diflfuse  Befallenwerden  grösserer  Mmkel- 
gebiete,  durch  den  relativ  günstigen  Verlauf  und  die  Elrgebnisse  der 
elektrischen  Untersuchung.  Denn  wenn  man  auch  bei  der  progrer 
siven  Muskelatrophie  in  gewissen  Muskeln  und  Stadien  die  partielle 
Entartungsreaction  regelmässig  findet,  so  ist  doch  ein  so  verbreitetes 
und  ausgesprochnes  Vorkommen  derselben  bis  jetzt  unerhört;  beson- 
ders in  den  nur  leicht  befallenen  Muskeln  kommt  sie  hier  nicht  ror. 
während  sie  bei  unserer  Krankheitsform  schon  in  Muskeln  Torbn- 
den  sein  kann,  welchen  man  von  Parese  oder  Atrophie  noch  »ehr 
wenig  anmerkt. 

Von  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  ist  be&ooder^ 
das  Fehleu  von  Muskelspannungen.  Spasmen  und  Contracturen.  di» 
Fehleu  der  Stei^rung  der  Sehnenreflexe  und  der  schweren  Balbö:- 
Symptome,  die  Anwesenheit  von  Atrophie  der  untern  Extremitir^s 
uud  der  irüusti^  Verlauf  unterscheidend. 

Die  Therapie  ist  ilieselbe  wie  bei  der  ausgesprochnen  P't" 
myeliiis  anterior  ohrouica.  In  3  von  meinen  Pdllen  hat  sicii  'It: 
i:alvaui!>che  Stn.^m  .auf  den  Kiiokeu  und  die  erkrankten  Extremitäi-r^ 
applicirt'  ganz  evivleut  utitzUch  erwiesen. 

Miohjerit  schou  aasf&hrlioh  über  das  Wesen  der  Kranka^-» 
IM  v^Tbrtnteu.  halte  ich  tUr  verfrtlht  and  hier  nicht  am  Platze.  tH*^ 
Stellung  des  Kraukheitsbildes  zur  Poliomytütis  anteriv^r  chnjuica  >^ 
darf  wohl  uacQ  der  vorgehenden  Schilderung:  keiner  eLngeheini^tt 
Kechriiertiijuu^.  loh  wenle  mich  darüber«  s«,^  wie  auch  tlber  die  Be- 
Äieliuu^u  Äur  proip^fs^^iveu  Muskelacn.^phie  und  zur  amyotrophiseii^fl 
l.ateralsklen.>se.  die  offenbar  vorhanden  >ind.  an  einer  andern  Stelle 
in  einer  griVsseren  Arbetk  aussprechen.  Hier  will  ich  aar  aocii  oei- 
ftt^n^  das«  ikr  ttakf^eieenide  Cnniaiike.  dass  es  «ich  ecwa  hier  im 
«iM»  priMiw  HMk^ltrkniBkiiiiic  kuidle.  von  mir  in  sorctlituce  &- 
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ägung  gezogen  wurde;  ich  habe  denselben  aber  aus  einer  Anzahl 
äter  mitzntheilender  Grtlnde  unannehmbar  gefunden. 

Als  Beispiel  diene  die  folgende ,   nur   in   gedrängtem  Auszug 
Lederzugebende  Beobachtung. 

Herr  O.A.  36  J.  alt,  LocomotivfÜhrer.  Kräftiger  Mann ,  der  im 
Peldzng  1870/71  colossale  Strapazen  ohne  Störung  seiner  Gesundheit 
ertrug.  Im  J.  1875  wegen,  durch  Trauma  entstandener,  Schmerzen 
im  linken  Handgelenk  und  Vorderarm  in  elektrischer  Behandlung, 
nach  10  Sitzungen  geheilt. 

Beginn  der  jetzigen  Krankheit  im  Februar  1877  mit  heftigen 
reissenden  und  bohrenden  Schmerzen  im  linken  Arm  bis  hinauf 
zum  Nacken.  —  Gleichzeitig  Abnahme  der  Kraft  des  linken 
Armes  und  zunehmende  Abmagerung  desselben;  vorüberge- 
hend Parästhesien  in  der  linken  Hand.  —  Rechter  Arm  immer  voll- 
ständig frei. 

Ende  August  ähnliche  Symptome  auch  in  der  linken 
untern  Extremität,  und  von  Mitte  November  1877  an  auch  in 
der  rechten.  Nächtliche  Schmerzen  in  den  Beinen,  besonders  in 
den  Unterschenkeln,  in  die  Tiefe  localisirt.  —  Gleichzc^itig  damit 
Schwäche  zuerst  im  linken,  später  auch  im  rechten  Bein.  —  Kopf 
und  Kopfnerven  völlig  frei.     Blase  und  Mastdarm  ganz  normal. 

Stat.  praes.  am  29.  Nov.  1877.  Hochgewachsener,  gesund  aus- 
sehender Mann ;  deutlich  abgemagert.  —  Stehen  gut,  kein  Schwanken 
beim  Schliessen  der  Augen.  Stehen  auf  1  Fuss  beiderseits  etwas  un- 
sicher. —  Beim  Gehen  deutliche  Unsicherheit,  bedingt  durch  Schwäche 
der  untern  Extremitäten;  weder  ataktische  noch  spastische  Erschei- 
nungen. —  Stuhlsteigen  ohne  Unterstützung  unmöglich,  ebenso  Er- 
heben aus  der  Hockstellung  und  Zehenstand.  —  Im  Liegen  die  Pa- 
rese der  Beine  ebenfalls  objectiv  nachweisbar. 

Die  Sensibilität  der  uatern  Extremitäten  nach  allen  Richtun- 
gen völlig  normal.  Die  Muskeln  aber  bei  Druck,  Wälzen  zwischen 
den  Fingern  u.  s.  w.,  sehr  empfindlich. 

Hautreflexe  (Sohle,  Cremaster,  Abdomen)  vorhanden,  aber 
schwach.  —  Patellarsehnenreflexe  beiderseits  sehr  lebhaft, 
Achillessehnenreflex  vorhanden,  aber  kein  Dorsalklonus;  Ad* 
ductorenreflex  nicht  nachweisbar. 

An  Bauch-  und  Rückenmuskeln  keine  erhebliche  Anomalie.  — 
Rechte  obere  Extremität  vollkommen  normal.  —  Linke  obere  Ex- 
tremität deutlich  paretisch  und  abgemagert;  ihre  Sensibili- 
tät normal;  die  Muskeln  bei  Druck  in  deutlicher  Weise  empfindlich. 
Sehnenrefiexe  an  beiden  obem  Extremitäten  sehr  lebhaft.  —  Hirn  und 
Himnerven  vollständig  normal.  —  Wirbelsäule,  Blasen-  und  Darmeut- 
leerung,  Appetit  und  Stuhl  normal. 

Die  Messung  ergibt  unzweifelhafte  Atrophie  beider  un- 
tern Extremitäten,  besonders  an  den  Oberschenkeln.  Keine 
Spur  von  fibrillären  Zuckungen. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergibt:  in  sämmtlichen  Ner- 
ven theils  vollständig  normale;  theils  unbedeutend  herabgesetzte  fa- 
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radiscbe  Erregbarkeit;    in  einzelnen  Muskeln  ist  dieselbe  ui 
geringem  Grade  herabgesetzt,  nirgends  jedoch  hochgradig  vermioderu 

Die   galvanische  Erregbarkeit  der  Nerven   voUkonunea 
normal,  quantitativ  und  qualitativ.  —  Die  directe  galvanische  Reinmg 
der  Muskeln  jedoch  ergibt  an  den  unteren  Extremitäten   m  grosser 
Ausbreitung  ausgesprochene  Entartungsreaction:    AnSZ;^^ 
KaSZ,  Zuckung  träge,    langgezogen.     Von  den  motorischen  Ponktei» 
aus  häufig  ein  gemischtes  Verhalten,  halb  normale,  halb  pathologisehe 
Reactionsweise.     Das  ist  in  gleicher,  hier  nicht  im  Detail  zn  Bchüdem'- 
der  Weise,  im  Cruralis-,  Peroneus-  und  Tibialisgebiet  beiderseits  dc«^ 
Fall.  —  An  der  linken,   oberen   Extremität  findet   sich  ein  ähnlicheiS' 
Verhalten  nur  im  Radialisgebiet.     Alles  dies  wird  bei  hänfig  wieder- 
holter, sorgfältiger  Untersuchung  immer  wieder  constatirt. 

Die  Behandlung  bestand  in  der  Anwendung  stabileri  gmlvani  — 
scher  Ströme  nur  auf  den  Rücken. 

Schon  nach  den  ersten  3  Sitzungen  trat  deutliche  Besserun 
ein,  die  Schmerzen  Hessen  nach,  das  KraftgeAihl  kehrte  wieder,  di 
Ernährung  der  Muskeln  hob  sich.     Die  Besserung  schritt  ganz  regel. 
massig  weiter.    Ich  muss  darauf  verzichten,  den  alle  paar  Wochen  g^ 
nau  aufgenommenen  objectiven  Befund  mit  Messungen,  elektrischer  Uim 
tersuchung  u.  s.  w.  anzuführen   und  theile  nur  kurz  das  N^hige  ai& 
dem  letzten  Status  vom  15.  März    1878  mit:   Besserung  anhaL  — 
tend  und  weiter  fortgeschritten;    Pat.  fühlt  sich   fast  voll^ 
ständig  genesen,  fühlt  nur  noch  im  rechten  Bein  leichte  Schwäch €s^ 
Stehen  ganz  gut;  auf  einem  Fuss  beiderseits  gut  und  sicher;   Zelien^ 
stand  sehr  gut;  Zehenstand  links  allein  ganz  vollkommen,  rechts  allein 
noch  etwas  unvollkommen.  —  Im  Liegen  alle  Bewegungen  leicht  and 
vollkommen  kräftig.     Stuhlsteigen  ganz  gut.    Erheben  ans  der  Hock- 
stellung sehr  leicht.  —  Linker  Arm  fast  ganz  normal,  nahezu  ebenso 
kräftig   wie  der  rechte.   —   Hautreflexe  schwach.     Sehnenrefiexe  leb- 
haft, aber  nicht  gesteigert.     Sensibilität  und  Blase  ganz  normal.    Die 
Musculatur   der  Beine  viel   praller  geworden,    bei  Druck   nicht  mehr 
empfindlich.     Die  Messung  ergibt  eine  Zunahme  der  Oberschenkel  am 
2 — 3  Cm.  —  Die  elektrische  Untersuchung  ergibt  jetzt  in  den 
Nerven  durchaus  normale  Verhältnisse,  während  die  Untersuchung  der 
Muskeln  zeigt,    dass    von  Entartungsreaction   im   ganzen   linken  Bein 
nicht  eine  Spur  mehr  nachzuweisen  ist;    im   rechten  Bein  dagegen  ist 
nur  im  Vastus  externus  und  ebenso  im  Peroneusgebiet  die  Entartungs- 
reaction noch  in  deutlichen  Spuren  nachweisbar,  im  Tibialisgebiet  da- 
gegen nicht. 

Der  Kranke    kann    demnach    als    nahezu    geheilt   angesehen 
werden. 


17.  Paralybis  ascendens  acut-a.  —  Acute  aufsteigende  Spinalparalyse.  — 

Landry'sche  Paralyse. 

0.  Landry,  Note  sur  la  paralysie  ascendante  aiguö.  Gaz.  hebdom.  l**''*^- 
Nr.  30.  31.  —  Kussmaul,  Zwei  Fälle  von  tödtl.  Paraplegie  ohne  nachweisb. 
Ursache.     Frlanjrrn    I^M».   —  T.  L.  Walford.    Softcninjr  of  the  spinal  cord. 
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Geseliielitlielies. 

Landry  beschrieb  im  Jahre  1859  unter  dem  Namen  „Paralysie 
cendante  aiguö"  einige  Krankheitsfälle,  welche  unter  den  Erschei- 
ngen einer  rasch  von  unten  nach  oben  fortschreitenden  und  schliess- 
h  die  Medulla  oblongata  lähmenden  spinalen  Paralyse  zum  Tode 
rliefen  und  bei  welchen  greifbare  anatomische  Läsionen  nicht  ge- 
iden  wurden.  In  demselben  Jahre  beschrieb  auch  Kussmaul 
ei  von  ihm  beobachtete  Fälle  solcher  rasch  tödtlichen  Spinalläh- 
mg  mit  vollständig  negativem  Sectionsbefund. 

Es  waren  wohl  früher  schon  hierhergehörige  Krankheitsfälle  in 
r  Literatur  aufgezeichnet  worden,  so  in  dem  Werke  von  Olli  vier 
ter  der  Diagnose  Rückenmarks -Hyperämie,  von  Walford  u  A.; 
ch  der  berühmte  Cuvier  starb  1832,  wie  es  scheint,  an  dieser 
ankheit. 

Nach  der  Landry' sehen  Publication  aber  häuften  sich  erst  die 
mistischen  Mittheilungen  über  diese  Krankheitsform.   Aber  es  wurde 
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dann  immer  noch  Vieles  mit  derselben  zusammengeworfen,  was  offen- 
bar nicht  hierher  gehört  So  Fälle  von  acuter,  centraler  oder  diSiuer 
Myelitis  (z.B.  die  Fälle  vonLevy,  Picard  U.A.),  oder  von  Polio- 
myelitis anterior  subacuta  (Fälle  von  Behm,  Taylor),  oder  Ton 
infectiöser  Myelitis  (Baumgarten);  vielleicht  rechnet  man  aach mit 
Unrecht  jene  syphilitischen  AiBfectionen  hierher,  welche  unter  dem 
Bilde  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse  verlaufen. 

Wie  schwer  es  ist,  diese  verschiedenen  Krankheitsformen  aus- 
einander zu  halten,  lehrt  der  noch  neuerdings  von  Petitfils  mit  |  ..^ 
aller  Ausfllhrlichkeit  gemachte  Versuch,  die  Paralysis  ascend.  acuta 
mit  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  oder  subacuta  zu  identificiren, 
sie  nur  als  eine  Varietät  dieser  zu  betrachten  und  sie  eben£Edl8  anf 
acute  Veränderungen  an  den  grossen  Ganglienzellen  der  grauen  Vorder-  1  v,< 
Säulen  zurückzufahren.  Dieser  Versuch  kann  einer  Reihe  von  wohl-  1  -^ 
constatirten  neueren  und  neuesten  Thatsachen  gegenüber  ab  mitf-  W'l 
glückt  betrachtet  werden.  Ii 

Es  waren  nämlich  schon  wiederholt  Fälle  beobachtet  worden,     ll 
die  man  als  Typen  der  Paralysis  ascendens  acuta  betrachten  durfte     ^i 
und  in  welchen  selbst  die  genaueste  Untersuchung  von  sachverstiU^ 
diger  Hand  keine  Spur  von  irgend  einer  Veränderung  des  centralen 
Nervensystems  erkennen  liess  (Fälle  von  Vulpian,   Pellegriaö- 
Levi,   Cornil  und  Ranvier,  Hayem,   Bernhardt   u.   s-  W-^* 
Entscheidend  und  in  dieser  Beziehung  bis  zu  einem  gewissen  Pnnfc-'^ 
abschliessend   sind   dann   die  neuesten  Beobachtungen  von  We^  ^' 
phal.     Er    hat   in    mehreren   klinisch   wohlcharakterisirten  Fäll^^ 
auch    bei   der  genauesten   und   nach  allen  Richtungen   hin   durcr  *^' 
geführten   anatomischen  Untersuchung  nicht  die  Spur  einer  anaf^  ^' 
mischen  Veränderung   im   R. -M.   gefunden.     Fast  zu  gleicher  Z^^|^ 
publicirten  Döjerine  und  Goetz  einen  hierhergehörigen  Fall  n:^^*^ 
demselben  negativen  anatomischen  Ergebniss.    Westphal  hat  der:^^*^ 
auch  die  klinische  Diagnose  der  Krankheit  nach  verschiedenen  Rio    ^' 
tungen  präcisirt. 

Es  ist  damit  vorläufig  festgestellt,  dass  die  Krankheit  mit  kein  ^^^ 
der  früher  genannten  spinalen  Krankheitsformen  zusammengeworf^^" 
werden  darf,  dass  sie  vielmehr  eine  klinisch  wohlcharakterisirte 
allerdings  wohl  unzweifelhaft  spinale  —  Krankheitsform  ist, 
welche  der  anatomische  Befund  bei  unsem  jetzigen  Hülfsmitteln  e^iö 
durchaus  negativer  ist.    Die  Krankheit  darf  und  muss  also  noch  kw 
System  beibehalten  werden  0 ;  freilich  stehen  wir  erst  am  Anfang  Hfl- 


1)  Dafür  spricht  sich  auch  Vulpian  neuerdings  noch  entachieden  aas  und 


Oeachichtliches.    Begrifisbestiminung.    Aetiologie  und  Pathogenese.      747 

»rer  Kenntniss  derselben,  und  es  wird  weiterer  klinischer ,  patho- 
3netischer  and  auch  anatomischer  Untersuchungen  bedtlrfen,  um  yon 
ir  eine  einigermassen  befriedigende  Darstellung  geben  zu  können, 
as  bis  jetzt  yorliegende  Material  ist  dazu  bei  weitem  noch  nicht 
isreichend. 

Begrriffsbestimmtingr« 

Die  Krankheit,  welche  wir  unter  dem  Namen  Paralysis  as- 
mdens  acuta  verstehen,  ist  klinisch  charakterisirt  durch  eine 
wohnlich  in  den  unteren  Extremitäten  beginnende,  ziemlich  rasch 
er  den  Rumpf  auf  die  oberen  Extremitäten  sich  verbreitende  und 
wohnlich  auch  die  Medulla  oblongata  in  Mitleidenschaft  ziehende 
)torische  Lähmung  (ascendirende  Paralyse),  welche  bald  fieberlos, 
Id  mit  mehr  oder  weniger  lebhaftem  Fieber  verläuft,  die  Sensi- 
ität  und  die  Functionen  der  Blase  und  des  Mastdarms  nur  in  ge- 
igem  Grade  mitbetheiligt  und  ohne  nennenswerthe  Atrophie  der 
iskeln,  ohne  Abnahme  oder  Veränderung  ihrer  elektrischen  Erreg- 
rkeit  einhergeht. 

Der  Ausgang  der  Krankheit  ist  in  den  meisten  Fällen  durch 
iphjxie,  Schlinglähmung  oder  dergleichen  ein  tödtlicher;  doch 
^nnen  leichtere  Fälle  auch  zur  Genesung  fuhren. 

Die  anatomische  Charakterisirung  der  Krankheit  ist  zur  Zeit 
»ch  eine  rein  negative.  Es  finden  sich  nirgends,  und  speciell  auch 
i  R.-M.  nicht,  pathologisch-anatomische  Veränderungen,  welche  das 
rankheitsbild  erklären  könnten.  Speciell  im  R.-M.  kein  Zeichen 
►n  Hyperämie,  von  Myelitis,  von  acutem  Zerfall  der  Ganglienzellen 
ler  Nervenfasern. 

Wenn  also  überhaupt  die  Krankheit  in  das  R.-M.  zu  localisiren 
t;  so  handelt  es  sich  um  feinere,  unsern  jetzigen  Untersuchungs- 
itteln  nicht  zugängliche,  sogenannte  impalpable  Ernährungsstörungen 
tsselben. 

Aetiologie  und  Patliogrenese. 

Darüber  ist  noch  sehr  wenig  oder  eigentlich  nichts  Sicheres 
ikannt. 

Manchmal  tritt  die  Krankheit  ohne  alle  irgendwie  nachweisbaren 
ädisponirenden  oder  Gelegenheitsursachen  auf. 

Am  häufigsten  werden  Männer  von  ihr  befallen;   unter  den  16 


flfc,  dass  es  späteren  Fortschritten  der  histologischen  Untersuchung  doch  noch 
lingen  werde,  die  specifischen  Veränderungen  bei  dieser  Krankheit  zu  entdecken. 
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Fällen,  welche  Pellegrino-Levi  zusammenstellte ,  befinden  ikk 
nur  4  Weiber. 

Die  meisten  Erkrankungsfälle  fallen  zwischen  das  20.  lud  40. 
Lebensjahr;  doch  kommt  die  Krankheit  auch  im  späteren  Lebens- 
alter vor. 

Von  hereditären  oder  neuropathischen  Einflüssen  ist  nichts  be- 
kannt 

Unter  den  Gelegenheitsarsachen  wird  in  erster  Linie  Erkältung 
genannt.  Die  einzelnen  Möglichkeiten  derselben,  wie  sie  sich  in  emr 
ganzen  Reihe  von  Fällen  wirksam  erwiesen,  brauchen  hier  nicht  as- 
geführt  zu  werden. 

Nicht  wenige  Fälle  sah  man  während  des  Verlaufs  oder  in  der 
Seconyalescenz  von  acuten  Krankheiten  (Typhus,  Diphtheritie, 
Pleuritis,  Variolois  u.  s.  w.)  auftreten.  Einzelne  nach  (durch  Erkältung 
oder  Gemüthsbewegungen)  unterdrückten  Menses. 

Bablou  sah  die  Krankheit  nach  einem  im  Stehen  ausgeübten 
Coitus  zum  Ausbruch  kommen. 

Ob  Syphilis  eine  wirkliche  Ursache  der  echten  Paralysis  t&- 
cendens  acuta  darstellt,  ist  mindestens  noch  zweifelhaft  Wir  sind 
gewohnt,  bei  der  Syphilis  immer  palpable  Veränderungen  anzutrefftn, 
so  dass  eine  syphilitische  Affection  des  R.-M.  mit  impalpabler  Läsion 
uns  nicht  gerade  wahrscheinlich  erscheint;  immerhin  wäre  aber  eine 
solche  wohl  möglich.  Jedenfalls  ist  von  verschiedenen  Autoren  (Koes- 
maul,  Landry,  0.  Bayer  u.  s.  w.)  theils  aus  den  Antecedentitn, 
theils  aus  dem  therapeutischen  Erfolge  die  syphilitische  Natur  der 
Krankheit  erschlossen  worden. 

Westphal  hat  neuerdings  den  Gedanken  an  eine  Intoxication 
als  Ursache  der  Paral.  asc.  ac.  aufgegriffen.  Derselbe  ist  schon  von 
Landry  ausgesprochen,  später  von  Hayem  und  Bernhardt  kurz 
berührt  worden.  Der  Fall  von  Baumgarten,  bei  welchem  Mite- 
brandbakterien  im  Blute  und  im  R.-M.  gefunden  wurden,  scheint  dieser 
Vermuthung  einige  Stütze  zu  verleihen ;  doch  lag  in  diesem  Falle  eine 
ganz  unzweifelhafte  Myelitis  vor;  er  gehört  al^o  wohl  nicht  hierher. 
Westphal  betrachtet  es  als  wahrscheinlich,  dass  eine  Vergiftung 
—  allerdings  bis  jetzt  noch  ganz  unbekannter  Art  —  die  eigentliche 
und  letzte  Ursache  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse  sei.  DartiUr 
werden  erst  weitere  zahlreiche  Beobachtungen  Aufschluss  bringen 
können. 

Eine  Parallele  mit  einer  ebenfalls  spinalen,  bald  in  wenigen  Tagen 
tödtlich  verlaufenden,  bald  in  längerem  Verlaufe  einen  günstigen  Aus- 
gang nehmenden,  ebenfalls  in  leichteren  und  schwereren  Anfällen  aof- 
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tretenden  Krankheit  liegt  nahe,  für  welche  bis  jetzt  ebenfalls  keine 
anatomische  Läsion  gefunden  ist.  Wir  meinen  den  Tetanus.  Diese 
^^TaDele  bedarf  keiner  weiteren  Ausfllhrung;  aber  der  genaueren 
^^trachtung  können  die  vielfältigen  Analogien  beider  Krankheits- 
^•^x^men  nicht  entgehen,  obgleich  es  sich  bei  der  einen  (dem  Tetanus) 
Vorwiegend  um  motorische  Reizungs-,  bei  der  andern  (der  Paralysis 
^^cendens  acuta)  vorwiegend  um  motorische  Lähmungserscheinungen 
^^ndelt. 

Pathologisehe  Anatomie. 

Die  wenigen  überzeugenden  und  hinreichend  sorgfältigen  Sec- 
^iimsbefunde,  die  bis  jetzt  vorliegen  (Vulpi  an,  Cornil  et  Ranvier, 
Bernhardt,  Westphal,  D6jerine  et  Goetz),  lehren  tiberein- 
Btimmend,  dass  absolut  gar  keine  anatomischen  Veränderungen  vor- 
banden sind,  welchen  man  mit  einigem  Grunde  die  Symptome  zu- 
schreiben könnte. 

Diese  Untersuchungen  entsprechen  allen  Anforderungen,  welche 
man  heutzutage  stellen  kann;  sie  haben  ein  vollständig  nega- 
tives Ergebniss  gehabt,  sowohl  in  Bezug  auf  das  Gehirn,  wie 
das  Rückenmark  und  die  Medulla  oblougata,  und  ebenso  auch  in 
Bezug  auf  den  Sjmpathicus,  die  peripheren  Nervenstämme  und  die 
Muskeln.  Ob  die  von  D^jerine  und  Goetz  gefundene,  leider  nicht 
eingehend  genug  untersuchte  Vei^derung  an  den  vordem  Wurzeln 
irgend  welche  Bedeutung  hat,  kann  erst  die  Zukunft  lehren.  Wahr- 
scheinlich ist  es  aber  nicht. 

Auch  in  dem  von  K^tly  mitgetbeilten  Falle,  der  aber  wohl  nicht 
mit  vollem  Rechte  hierhergestellt  werden  darf,  war  der  anatomische 
Befund  vollkommen  negativ. 

Dem  gegenüber  verlieren  die  älteren  Untersuchungen,  welche 
hier  und  da  Hyperämie,  Erweichung  des  R.-M.,  selbst  Myelitis  und 
dergleichen  constatirt  haben  wollten,  jede  Bedeutung;  besten  Falls 
gehören  sie  anderen,  klinisch  einigermassen  ähnlichen  Krankheits- 
formen an.  —  Dies  gilt  auch  für  die  allerneueste ,  von  Leyden 
(v.  d.  Velden)  unter  dem  Namen  acute  aufsteigende  Paralyse  jüngst 
veröffentlichte  Beobachtung.  Dieselbe  gehört  entschieden  nicht  zu 
der  Krankheitsform,  die  wir  hier  in  Uebereinstimmung  mit  West- 
phal, Vulpi  an  u.  A.  unter  diesem  Namen  beschreiben:  das  geht 
aus  den  klinischen  Symptomen  (hochgradiges  Fieber,  Delirien,  Blasen- 
lähmung, Verlust  der  elektrischen  Erregbarkeit,  Rückensteifigkeit, 
Muskelspannungen  u.  s.  w.)  mit  aller  Evidenz  hervor;  es  handelte 
sich  vielmehr  um  ein  vortreffliches  Beispiel  einer  acuten,  vorwiegend 
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die  Vorderseitenstränge  und  die  vordere  grane  Substanz  beMenden, 
disseminirten  Myelitis.  0 

Von  Bedeutung  ist  es  vielleicht,  dass  man  in  einzelnen  Fillen  in 
der  Milz ,  der  Leber ,  den  Lymphdrüsen  und  DarmfoUikeln  u.  s.  w. 
ähnliche  Veränderungen  gefunden  hat,  wie  man  sie  sonst  auch  bei 
Infectionskrankheiten  so  häufig  constatirt:  als  Trübung,  Schwellang) 
Vergrösserung,  reichlicheren  Blutgehalt  u.  s.  w. 

Pathologrie  der  Paralysis  aseendens  aenta« 

Symptome. 

Nicht  in  allen,  wohl  aber  in  den  meisten  Fällen  gehen  dem 
Auftreten  der  charakteristischen  Lähmungserscheinungen  yerscbiedene 
Vorboten  voraus:  leichte  Fieberbewegungen,  allgemeines  Unbe- 
hagen, ziehende  und  reissende  Schmerzen  im  Rücken  und  den  Otie* 
dem,  Parästhesien  verschiedener  Art:  Formication,  TaubheitsgeflU 
in  den  Füssen  und  den  Fingerspitzen  und  dergleichen,  gewöhnlich 
auch  Gefühl  lebhafterer  Ermüdung  und  auffallender  Schwäche.  — 
Das  kann  mehr  oder  weniger  lange  dauern,  einen  oder  einige  Tage, 
selbst  eine  Woche  und  länger;  man  hat  solche  Vorläufersymptome 
bis  zu  6  Wochen  lang  beobachtet. 

Der  eigentliche  Erankheitsbeginn  wird  markirt  durch  eise 
auffallende  Schwäche  der  Beine,  die  mehr  oder  weniger  rasch, 
entweder  gradweise  oder  wohl  auch  mit  plötzlicher  erheblicher  Stei- 
gerung, zunimmt  und  sehr  bald  zur  ausgesprochenen  Parese  g^ 
worden  ist.  Gehen  und  Stehen  werden  dadurch  sehr  bald  unmög- 
lich, während  im  Liegen  noch  die  einzelnen  Bewegungen  ausgeführt 
werden,  aber  mit  zunehmend  geringerer  Kraft.  Allmälig  erlöschen 
auch  diese  Bewegungen,  zuerst  im  Fuss-,  dann  im  Knie-,  zuletzt  im 
Hüftgelenk  und  es  kann  so  im  Laufe  von  einigen  Tagen,  selten  früher 
oder  später,  zur  völligen  Paralyse  der  Beine  kommen. 

Die  Beine  liegen  dann  schlaff  und  unbeweglich  da,  zeigen  keine 
Spur  von  Muskelspannungen  oder  Contracturen,  lassen  keine  fibril- 
lären  Zuckungen  oder  irgend  welche  andere  krampfhafte  Erschei- 
nungen wahrnehmen,  setzen  passiven  Bewegungen  nicht  den  min- 
desten Widerstand  entgegen  und  sind  spontan  oder  bei  Berührnng 
und  Druck  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Grade  schmerzhaft. 

Weiterhin  schreitet  nun  die  Paralyse  allmälig  nach  oben  fort, 
unaufhaltsam  und  stetig,  selten  durch  einen  anhaltenden  Stillstand 
des  Leidens  unterbrochen. 


t)  Der  während  des  Druckes  soeben  pubb'cirte  Fall  von  Eisenlohr  (Virch. 
Arch.  Bd.  73.  S.  73)  konnte  für  den  Text  nicht  mehr  benutzt  werden.  Nachtrft^.  Ann. 
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Die  Muskeln  des  Rumpfes  werden  zunächst  ergriffen:  das 
fsitzen  und  Geradesitzen  werden  nach  und  nach  unmöglich  durch 
!  Lähmung  der  die  Wirbelsäule  bewegenden  Muskeln;  die  Exspi- 
ionsacte,  Husten,  Niesen,  die  Def äcation  u.  s.  w.  werden  schwach 
1  kraftlos  durch  Lähmung  der  Bauchmuskeln. 

Nicht  lange  nachher  —  auch  hier  ist  allerdings  die  Raschheit 
ä  Fortschreitens  in  den  einzelnen  Fällen  eine  sehr  wechselnde  — 
rden  auch  die  oberen  Extremitäten  von  der  Schwäche  und 
hmung  befallen.  Zuerst  werden  die  Hände  schwächer  und  un- 
serer, die  Kraft  des  Händedrucks  nimmt  rapide  ab,  die  gewöhn- 
hen  Verrichtungen,  Schreiben,  Essen  u.  s.  w.  werden  unmöglich. 
Dann  werden  die  Bewegungen  der  Arme  zunehmend  schwieriger, 
iliesslich  auch  die  Bewegungen  im  Schultergelenk  mehr  oder  we- 
:er  schwach  und  gelähmt,  so  dass  zuletzt  auch  die  Arme  wie  die 
ine  gänzlich  schlaff  und  unbeweglich  geworden  sind. 

Dabei  machen  sich  denn  auch  Störungen  der  Inspiration 
•ch  Lähmung  der  Intercostales  und  anderer  respiratorischer  Rumpf- 
skeln  bemerkbar. 

Wenn  sich  die  Krankheit  bis  zu  diesem  Grade  entwickelt  hat, 
ibt  die  objective  Untersuchung  ausser  den  motorischen  Störungen 
wohnlich  nicht  viel  Erhebliches.    Besonders  auffallend  erscheint  in 

Regel  die  geringe  Störung  der  Sensibilität. 

Nicht  selten  allerdings  sind  subjective  Störungen  derselben :  die 
wken  klagen  über  Taubheitsgeftlhl  und  Formication  in  Fingern 
1  Zehen,  Abstumpfung  des  Geflihls  auf  den  Sohlen,  selten  über 
lere  Grade  von  Geftlhlsmangel  der  untern  Extremitäten.  Schmerzen 
rden  in  der  Regel  vermisst,  oder  sind  nur  im  Beginn  in  mehr 
)T  weniger  unerheblicher  Weise  vorhanden.  Die  Wirbelsäule  ist 
ht  schmerzhaft,  die  Domfortsätze  bei  Druck  nicht  empfindlich. 

Die  objective  Untersuchung  der  Sensibilität  ergibt  in  der  Mehr- 
il  der  Fälle  ganz  normale  Verhältnisse ;  in  einzelnen  Fällen  findet 
n  sie  in  unerheblicher,  aber  deutlicher  Weise  abgestumpft,  beson- 
'%  gegen  die  Peripherie  der  Extremitäten  zu ;  noch  seltener  wer- 
i  höhere  Grade  von  Anästhesie  constatirt  und  es  kann  zweifelhaft 
ßheinen,  ob  diese  Fälle  überhaupt  hierher  gehören.  Diese  An- 
»en  gelten  ftir  das  Haut-  und  Muskelgefühl  in  gleicher  Weise. 

In  einzelnen  Fällen  hat  man  auch  eine  ziemlich  hochgradige 
perästhesie  der  Haut  (Hyperalgesie)  constatirt. 

Jedenfalls  aber  spielen  die  Störungen  der  Sensibilität  im  Ver- 
Lch  zu  der  motorischen  Lähmung  nur  eine  untergeordnete  Rolle 
dem  Krankheitsbild. 
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Ataxie  lässt  sich,  so  lange  überhaupt  noch  Bewegungen  tos- 
geführt  werden  können,  nicht  constatiren,  wenn  auch  die  schwaelien, 
zitternden  Bewegungen  der  paretischen  Glieder  manchmal  entfernt  lo 
dieselbe  erinnern. 

Ebenso  tritt  eine  irgend  erhebliche  Atrophie  der  gelähmten 
Muskeln  nicht  ein.  Mehr  oder  weniger  hochgradige  Abmagerong. 
wie  sie  bei  jedem  längeren  Krankenlager  vorkommt,  kann  wohl  im 
weiteren  Verlauf  beobachtet  werden;  aber  von  einer  hochgradigen, 
rapide  fortschreitenden  Atrophie,  wie  bei  der  Poliomyelitis  anterior, 
ist  keine  Rede,  und  die  einzelnen  Fälle,  in  welchen  solches  erwähnt 
wird,  gehören  wohl  nicht  sicher  hierher. 

Im  engsten  Zusammenhange  damit  steht  es,  und  scheint  von  nicht 
geringer  diflferentialdiagnostischer  Bedeutung,  dass  die  elektrische 
Erregbarkeit  der  gelähmten  Nerven  und  Muskeln  voll-- 
kommen  normal  bleibt.  In  allen  neueren,  von  sachverständiger* 
Hand  genau  untersuchten  Fällen  (Pellegrino-Levi,  Bernhardt, 
Westphal  u.  s.  w.)  ist  keine  nennenswerthe  Anomalie  der  elektri-^ 
sehen  Erregbarkeit  gefunden  worden,  selbst  nicht  bei  mehrwöchent-^ 
lichem  Bestehen  der  Krankheit ').    Dadurch  gerade  scheint  sich  die— 

1)  Die  soeben  mitgetheilten  Befunde  bei  meiner  „Mittelform"  der  Poliomye^ 
litis  anterior  chron.  legen  aUerdings  die  Frage  nahe,  ob  es  sich  nicht  in  diesen. 
Fällen  vieUeicht  auch  nur  um  partielle  Entartungsreaction  gehandelt  habe,  äet 
sehr  leicht  übersehen  werden  kann,  wenn  die  Aufmerksamkeit  nicht  specieU  dar- 
auf  gerichtet  ist.     Die  vorliegenden  Mittheilungen  geben  darüber  keinen  Auf- 
ßchluss.  — Angesichts  der  Fälle  von  (wahrscheinlicher)  Poliomyelitis  anterior  sub- 
acuta, welche  ganz  unter  dem  Bilde  der  Paralysis  ascendens  acuta  in  kurzer 
Zeit  tödtlich  enden,  legt  sich  uns  immer  und  immer  wieder  der  Gedanke  an  eine 
nähere  Beziehung  beider  Krankheitsformen  nahe.    Erst  vor  Kurzem  habe  ich  einen 
solchen  Fall  gesehen,  welcher  in  12  Tagen  bei  von  unten  nach  oben  fortschreiten- 
der cempleter  motorischer  Lähmung,  bei  erhaltener  Sensibilität,  vollständig  schlaf- 
fen Muskeln,  erloschenen  Haut-  und  Sehnenreflexen  und  mit  Blasenlähmung  znm 
Tode  führte  und  in  welchem  am  ^.  Tage  die  faradische  Erregbarkeit  der  Nerven  und 
Muskeln  nahezu  völlig  erloschen,  die  galvanische  hochgradig  herabgesetzt  war. 
Ist  dies  eine  Poliomyelit.  anterior  ascendens  oder  eine  Paralysis  acuta  ascendens'/ 
Ich  glaube  das  erstere.  —  Aber  liegt  nicht  angesichts  dieser  FäUe  der  Gedanke 
nahe,  dass  neben  der  schweren  Form  der  Poliomyelitis  anter.  subacuta  und  neben 
der  von  mir  beschriebonon  ,.Mittelform"*  derselben  ganz  ähnlich  wie  bei  gewissen 
l>eriphcren  Jjähmungen  auch  eine  leichte  Form  derselben  vorkomme,  bei  welcher 
wie  dort  die   elektrische  Erregbarkeit   normal  bleibt?    Und  könnte  nicht  unsere 
Paralysis  ascendens  acuta  eben  diese  leichte  Form  sein  ?    Dass  dieselbe  so  häufig 
tödtlich  endigt,  hängt  ja  keineswegs  von  der  Schwere  der  lähmenden  Läsion  ab, 
ßondeni  davon,  dass  dieselbe  lebenswichtige  motorische  Bahnen  ergreift.  —  Jeden- 
faUs  ist  hier  noch  Raum  für  weittragende  Untersuchungen.    In  anatomischer  Be- 
ziehung dürften  sich  dieselben  vielleicht  andern  Abschnitten  der  motorischen  Lei- 
tung, als  den  grossen  Ganglienzellen,  zuwenden. 


-*' 
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elbe  in  sehr  prägnanter  Weise  von  allen  durch  grob -anatomische 
Veränderungen  des  R.-M.  bedingten  fortschreitenden  Paralysen  (Mye- 
itis  centralis,  Poliomyelitis  anterior  subacuta  etc.)  zu  unterscheiden, 
edenfalls  verdient  die  genaue  Prttfimg  der  elektrischen  Erregbarkeit 
I  jiksa  ktlnftigen  Fällen  eine  besondere  Beachtung. 

Von  vasomotorischen  Störungen  ist  wenig  erwähnt.  In 
en  Falle  von  Eisenlohr  fanden  sich  flüchtige  Hautödeme  mit 
^thung  der  Haut  über  verschiedenen  Gelenken.»  Profuse  Schweiss- 
M^retion  wird  in  einzelnen  Fällen  erwähnt. 

Die  Ernährung  der  Haut  pflegt  nicht  Noth  zu  leiden.  Decu- 
itus  kommt  nicht  vor. 

Das  Verhalten  der  Reflexe  verdiente  jedenfalls  eine  genauere 
eiücksichtigung,  da  es  wahrscheinlich  ebenfalls  von  diagnostischer 
edeutung  ist.  Die  Angaben  über  das  Verhalten  der  Hautreflexe  sind 
»hr  verschieden,  es  scheint  auch,  dass  es  sich  im  Verlaufe  der  Krank- 
)it  allmälig  ändert.  Nur  selten  ist  eher  eine  Steigerung  der  Reflexe 
'Wähnt  (Fall  von  Eisenlohr);  meist  ergibt  sich  aus  den  Krank- 
^itsgeschichten,  dass  die  Reflexe  in  den  ersten  Tagen  und  Wochen 
'r  Krankheit  erhalten  sind,  dann  aber  mehr  oder  weniger  rasch  ab- 
'huen  und  schliesslich  gänzlich  erlöschen.  Wenn  so  gewöhnlich  bei 
uss^sprochener  und  completer  Lähmung  die  Reflexe  völlig  fehlen, 
S^schieht  doch,  wie  es  scheint,  ihr  Erlöschen  nicht  so  rasch  und 
Ufitändig  wie  z.  B.  bei  der  Poliomyelitis  anterior.  Darauf  dürfte 
s^onders  zu  achten  sein.  Die  Sehnenreflexe  hat  nur  Westphal  bis 
*t  untersucht  und  fand  sie,  ebenso  wie  die  Hautreflexe,  in  einem 
lle  fehlend. 

Von   nicht   minderer   Wichtigkeit   ist  das  Verhalten   der 

l^incteren.    Blase  und  Mastdarm  bleiben  in  ihrer  Function  ge- 

^ixlich  ganz  ungestört;  keine  unwillkürlichen  Entleerungen,  keine 

'^x^tion  des  Harns  —  das  ist  die  Regel.   In  einzelnen  Fällen  aber 

^tÄen  leichte  Blasenstörungen  vor,  gewöhnlich  aber,  selbst  wenn 

Hxkch  hochgradiger  werden,  nur  in  vorübergehender  Weise.  — 

^    den  schweren  Blasen-  und  Mastdarmlähmungen,  wie  sie  z.  B. 

Pyelitis  centralis  dife  Regel  sind,  ist  gewöhnlich  keine  Spur  vor- 

^^en  und  nur  ausnahmsweise  wird  die  Anwendung  des  Katheters 

'^t^erlich  (Fall  von  D6jerine  und  Goetz).  —  Pellegrino- 

^Vi  fand  in  einem  Falle  den  Harn  alkalisch.  —  Stuhlverstopfung 

^S^  gewöhnlich  vorhanden  zu  sein  und  kann  unter  Umständen  sehr 

^laiäckig  werden. 

Ueber  das  Allgemeinbefinden  lauten  die  Angaben  sehr  ver- 
^eden ;  es .  kann  mehr  oder  weniger  gestört ,  in  manchen  Fällen 
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aber  auch  auffallend  gut  sein.  —  Fieber  soll  in  den  meisten FUei 
nicht  vorhanden  gewesen  sein,  gehört  jedenfalls  nicht  za  den  weiesi- 
lichen  Erscheinungen  der  Krankheit  In  einzelnen  Fällen  hat  du 
lebhaftes  y  in  andern  nur  massiges  Fieber  constatirt;  wieder  andere 
Male  wurden  einzelne  heftige  Fieberanfälle ,  mit  Schttttelfrost,  t^Jt- 
statirt,  oder  es  zeigten  sich  nur  yortlbergehende,  mehrtägige  leidite 
Fieberbewegungen.  Auch  das  bedarf  noch  weiterer  eingehender  Be- 
obachtungen. 

Im  auffallendsten  Gontraste  nun  zu  den  schweren,  wie  es  wohl 
nicht  anders  anzunehmen  ist,  spinalen  Lähmungserscheinnngen  zeigT^ 
sich  zunächst  und  während  der  ersten  Perioden  der  Krankheit  ei^s 
völliges  Intactbleiben  der  Gehirnfunctionen.  Intelligeurs 
und  Gedächtniss,  Bewusstsein  und  Sinnesfunctionen  bleiben  vollkoo^ 
men  normal;  Schwindel,  Delirien  und  dergleichen  kommen  niemifci 
zur  Beobachtung  und  selbst  Klagen  tlber  Kopfschmerzen  gehören  b^s 
dieser  Krankheit  eigentlich  zu  den  Seltenheiten.  —  Selbst  die  motcrz: 
rischen  Himnerven  nehmen  entweder  gar  nicht  oder  erst  sehr  spl^ 
an  der  allgemeinen  Lähmung  Theil.  Eigentliche  Augenmuskellitia 
mungen  sind  nicht  beobachtet;  vorübergehende  Diplopie  ist  nnr  wki 
zwei  Fällen  erwähnt  Nur  die  in  directer  Abhängigkeit  von  der  M^s^ 
dulla  oblongata  befindlichen  motorischen  Nerven  werden  in  der  Beg^ 
früher  oder  später  in  die  Lähmung  mit  hereingezogen. 

Der  weitere  Verlauf  kann  sich,  nachdem  die  Krankheit  ein- 
mal das  im  Vorstehenden  geschilderte  Stadium  erreicht  hat,  etwa» 
verschieden  gestalten. 

In  den  meisten  Fällen  schreitet  die  Krankheit  noch  weiter 
nach  oben  fort  Die  Bewegungen  des  Kopfes  und  Nackens  fangen 
jetzt  an  gestört  zu  werden ;  die  Nackenmuskeln  werden  gelähmt,  die 
Kranken  klagen  über  Schwäche  oder  wohl  auch  das  Gefühl  von 
Steifigkeit  des  Nackens ;  mitunter  tritt  auch  eine  deutliche  Schwäche 
im  Bereich  der  Faciales  ein.  Die  Respiration  wird  zunehmend  er- 
schwert; hochgradige  Dyspnoe  bei  sehr  frequenter  und  angstvoUer 
Respiration  tritt  ein ;  das  Zwerchfell  hat  seine  Thätigkeit  eingestellt, 
die  Gefahr  der  Asphyxie  rückt  in  drohender  Weise  näher.  Gleich- 
zeitig damit,  oder  auch  schon  früher,  manchmal  erst  etwas  später, 
treten  Stömngen  der  Artieulation ,  der  Stimme,  des  Sprechens  ein, 
bedingt  durch  Lähmung  der  dazu  dienlichen  Muskelapparate;  es  ge- 
sellen sich  Schwäche  und  Lähmung  der  Kaumuskeln,  Parese  des 
Gaumensegels  (Näseln,  Regurgitiren  von  Flüssigkeit  durch  die  Nase), 
Erschwerung  des  Schlingens  und  schliesslich  völlige  Schlinglähmnng 
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t  einem  Worte,  das  vollständige  Bild  einerschweren 
n  Paralyse.  Fügen  wir  hinzn,  dass  nicht  selten  deutliche 
ifferenz  wahrgenommen  wird,  dass  die  Frequenz  des  Pulses 
ir  beträchtlicher  Höhe  ansteigt,  so  ist  damit  das  klinische 
ollständigt,  welches  ein  Weiterschreiten  des  Processes  auf 
>en  Abschnitte  des  Halsmarkes  anzeigt. 
r  Zunahme  aller  dieser  Erscheinungen  und  während  sich  die 
on  Lungenhyperämie  und  Lungenhypostase  unter  steigender 
)T  Asphyxie  einstellen,  tritt  dann  mehr  oder  weniger  rasch 
Elle  Ausgang  ein. 

Seit,  welche  bis  zu  diesem  Ausgange  verläuft,  kann  eine 
jhiedene  sein.  Manchmal  dauert  es  nur  wenige  Tage,  man 
Lrankheit  in  2  —  3  Tagen  zum  Tode  verlaufen  sehen;  es 
>er  auch  zwei,  drei  und  vier  Wochen  bis  dahin  verfliessen, 
eint  eine  Krankheitsdauer  bis  zu  6  Wochen  vorzukommen. 
5re  Dauer  der  lethal  verlaufenden  Fälle  mag  8  — 12  Tage 

t  aber  auch  noch  ein  anderer  Ausgang  möglich,  der  in  einer 
Fällen,  die  man  wohl  hierher  rechnen  darf,  eingetreten  ist; 
1er  Ausgang  in  Besserung  und  Genesung.  Landry 
>gar  von  8  Genesenen  unter  10  Fällen  und  Pellegrino- 
d  unter  14  Fällen  wenigstens  5  Geheilte. 
B^rankheit  kann  nämlich  auf  irgend  einer  Stufe  ihrer  Ent- 
stille stehen ;  die  Lähmung  schreitet  dann  eines  Tages  nicht 
ter  fort;  meistens  scheint  dies  der  Fall  zu  sein,  ehe  die 
die  bulbären  Nerven  erreicht  hat ;  es  sind  aber  auch  Fälle 
;eworden,  in  welchen  trotz  der  bereits  vorhandenen  Störun- 
lespiration,  des  Schlingens  und  Kauens  doch  noch  Genesung 
n  ist. 

ähnlich  tritt  die  günstige  Wendung  nach  relativ  kurzer  Dauer 
theit,  oft  schon  nach  wenigen  Tagen  ein:  einzelne  Bewe- 
•scheinen  etwas  besser  und  kräftiger,  andere  kehren  wieder; 
;t  von  der  Lähmung  befallenen  Theile  zeigen  zuerst  die 
.  AUmälig  nimmt  diese  zu,  die  Kraft  und  Leistungsfähig- 
luskeln  wird  von  Tag  zu  Tag  grösser,  die  Bj-anken  können 
ihre  Hände  wieder  gebrauchen,  allmälig  lernen  sie  wieder 
schliesslich  auch  wieder  stehen  und  gehen.  Darüber  kann 
5n  lange  Zeit  verfliessen:  immer  ist  dieselbe  nach  Wochen 
neu,  ob  es  aber  wenige  oder  viele  Wochen  sind,  das  ist 
azelnen  Fällen  wohl  sehr  verschieden  und  hängt  von,  uns 
jkannten  Verhältnissen  ab.    Meist  fühlen  sich  die  Kranken 

48* 
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noch  längere  Zeit  sehr  angegriffen  und  schwach;  auch  schoneB 
Schwankungen  und  Rückfälle  in  diesem  günstigen  Verlaufe  mOgUek 
zu  sein. 

Ausnahmsweise  beobachtet  man  auch  einen  absteigendenVer* 
lauf  der  Krankheit  gegenüber  dem  weit  häufigeren  ascendireuden  Ver- 
lauf. Die  Lähmung  beginnt  dann  in  den  bulbären  Nerven  und  ergreift 
hierauf  successive  erst  die  oberen  und  dann  die  unteren  ExtremitIteiL 
So  in  dem  Falle  des  berühmten  Cuvier  bei  Pellegrino-LevL 

Ob  der  von  Westphal  mitgetheilte  Fall  4  hierher  gehört,  kann 
zweifelhaft  erscheinen.  Es  handelte  sich  ebenfalls  um  eine  acut  tät- 
liche Lähmung  mit  vollkommen  negativem  Sectionsbefnnd,  aber 
schränkt  auf  die  bulbären  Nerven:  Zunge,  Lippen,  Schlingen, 
und  Respiration  waren  gelähmt.  Man  müsste  diesen  Fall  als  eineK 
in  seiner  Localisation  mehr  beschränkten  und  eben  durch  diese  Loea& 
sation  rasch  tödtlichen,  gleichsam  rudimentären  auffassen.  Es  ist  abe^^i 
wohl  besser,  ihn  vorläufig  als  zweifelhaft  noch  unclassificirt  zu 


Diagnose. 

Das  im  Vorstehenden  gezeichnete  Krankheitsbild  ist  wohl  hi 
reichend  charakteristisch,  um  nicht  selten  eine  Diagnose  der 
heit  zu  gestatten. 

Die  mehr  oder  weniger  rasch  von  unten  nach  oben  fortschrei- 
tende, vonviegend  motorische  Paralyse,  das  geringe  Fieber,  die  meüe^ 
nur  unbedeutende  Sensibilitätsstörung  und  das  Fehlen  von  Blasenr 
lähmung,  das  langsame  Erlöschen  der  Reflexe,  das  Fehlen  der  Hii0- 
kelspannungen  und  krampfhaften  Muskelzuckungen  sowie  der  Mos- 
kelatrophie  und  das  Erhaltenbleiben  der  elektrischen  Erregbarkeit, 
das  Ausbleiben  des  Decubitus  und  das  schliessliche  Ergriffenwerden 
der  bulbären  Functionen  —  sind  wohl  hinreichend  bezeichnend,  um 
den  Verdacht  auf  die  Krankheit  zu  lenken. 

Gleichwohl  wird,  besonders  in  den  ersten  Tagen,  eine  sichere 
Entscheidung  häufig  nicht  möglich  sein,  und  es  kann  die  Diagnose 
einige  Zeit  schwanken.  Es  sind  besonders  die  verschiedenen  Formen 
der  acuten  und  subacuten  Myelitis,  mit  welchen  die  Paralysis  ascen- 
dens  acuta  verwechselt  werden  kann;  bei  sorgfältiger  Beachtung  aller 
Symptome  jedoch  wird  man  aber  —  besonders  nach  Ablauf  mehrerer 
Tage  —  meist  eine  ziemlich  sichere  Entscheidung  treffen  können. 

Mit  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  (s.  o.  S.  672)  kann 
allerdings  eine  Verwechselung  kaum  stattfinden,  weil  diese  keinen 
progressiven  Charakter  hat,  niemals  die  Medulla  oblongata  ergreift 
und  nie  direct  den  Tod  herbeiflihrt,  weil  sie  gewöhnlich  mit  Fieber, 
mit  sehr  raschem  Verlust  der  faradischen  Erregbarkeit  und  rapider 
Muskelatrophie  einhergeht  u.  s.  w.  —  Nur  in  den  —  übrigens  sehr 
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seltenen  —  leichten  und  temporären  Formen  dieser  Krankheit  wird 
vielleicht  ein  Zweifel  aoftaachen  können ;  man  wird  sie  yon  leichten 
Formen  der  Paralysis  ascend.  acut,  vielleicht  durch  das  völlige  Fehlen 
der  Reflexe  (?),  sicher  aber  wohl  durch  das,  wenn  auch  unbedeu- 
tende, Sinken  der  faradischen  Erregbarkeit  und  den  nicht  progres- 
siven Charakter  der  Lähmung  unterscheiden. 

Näher  liegt  eine  Verwechselung  mit  denjenigen  Fällen  der  Polio  - 
Dayelitis  anterior  subacuta  (s.  o.  S.  718),  welche  einen  relativ 
rasch  aufsteigenden  Verlauf  haben.    Diese  Krankheit  ist  ja  auch  ver- 
schiedentlich mit  der  Landry'schen  Paralyse  identificirt  worden.    Ge- 
^^8  mit  Unrecht,  wie  das  aus  einer  genauen  Vergleichung  der  Sym- 
ptome beider  Krankheitsformen  hervorgeht   Fttr  die  Paralysis  ascend. 
^^uta  sprechen  in  erster  Linie  das  Fehlen  der  Atrophie  und  das  In- 
**ctbleiben  der  elektrischen  Erregbarkeit ;  dann  das  längere  Erhalten- 
Weillen  der  Reflexe,  die  etwa  vorhandenen  leichten  Sensibilitäts-  und 
•^lasenstörungen ,  der  raschere  und  meist  tödtliche  Verlauf,  und  das 
^^Öizeitige  Auftreten  schwerer  Bulbärsymptome.    Mit  Sicherheit  wird 
'^^^n  aber  meist  nur  aus  dem  Auftreten  der  Atrophie  und  der  Ent- 
^^^^tungsreaction  auf  eine  durch  anatomische  Veränderung  des  R.-M. 
^^rvoi^erufene  Paralyse  schliessen  können. 

Von  der  acuten  centralen  Myelitis  (s.  o.  S.  435)  wird  sich 
^e  Landrjr'sche  Paralyse  meist  leicht  unterscheiden  lassen ;  bei  jener 
beobachtet  man  immer  hochgradige  Sensibilitätsstörung,  frühzeitiges 
fehlen  aller  Reflexe,  hochgradige  Sphincterenlähmung,  Fieber,  acuten 
Decubitus,  Sinken  der  faradischen  Erregbarkeit,  rapide  tödtlichen 
Verlauf.    Dadurch  kann  die  Entscheidung  nicht  schwer  fallen. 

Die  spinalen  Syphilisformen,  welche  unter  dem  Bilde  der 
acuten  aufsteigenden  Paralyse  verlaufen,  können,  wenn  sie  nicht  mit 
derselben  identisch  sind,  wohl  nur  durch  den  Nachweis  früherer  oder 
noch  bestehender  Syphilis  bei  dem  Kranken  und  durch  den  Erfolg 
einer  antisyphilitischen  Behandlung  unterschieden  werden. 

Die  infectiöse  Myelitis,  welche  Baumgarten  allerdings 
mit  nicht  ganz  vollständigem  klinischen  Bilde  beschrieben  hat,  dürfte 
sich  wie  jede  andere  diffuse  oder  centrale  Myelitis  von  der  Landry'- 
schen  Paralyse  unterscheiden. 

Die  seltenen  Fälle  von  acuter  multipler  Neuritis,  wie 
deren  Eichhorst  0  jüngst  einen  beschrieben  hat,  können  wohl  nur 
bei  grosser  Unaufmerksamkeit  für  acute  aufsteigende  Paralyse  ge- 
halten werden.    Davor  müssen  die  streng  auf  die  einzelnen  Nerven- 


1)  Neuritis  acuta  progressiva.    Virch.  Arch.  Bd.  69.  1ST7. 
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Stämme  beschränkten,  lebhaften  Schmerzen,  Anästhesien  und  Uihmnn- 

gen,  nnd  besonders  das  rasche  Sinken  der  elektrischen  Erregbukeit    1^^ 

hinreichend  schützen.  I  ^' 


Prognose. 

Die  acute  aufsteigende  Paralyse  ist  immer  eine  Krankheit  rot 
sehr  bedenklicher  Prognose.    Hat  sie  sich  einmal  so  weit  entwickelt, 
dass  sie  sicher  diagnosticirt  werden  kann,  dann  pflegt  auch  die  Pro- 
gnose meist  schon  eine  sehr  ernste  zu  sein.    Je  rascher  der  asce»- 
dirende  Verlauf,  je  frühzeitiger  die  Respiration  ergriffen,  je  a1lsg^ 
sprochener  die  bulbären  Lähmungserscheinungen,  desto  schlimmeT 
auch  die  Prognose. 

Dass  es  aber  auch  Ausnahmen  davon  gibt,  dass  sogar  nicht 
wenige  Fälle  günstig  verlaufen,  haben  wir  gesehen.  Aber  es  iit 
schwer,  diese  günstigen  Fälle  frühzeitig  zu  erkennen;  in  der  Regd 
wird  dies  nicht  möglich  sein,  ehe  die  Besserung  schon  begönne 
hat.  Vielleicht  lehren  weitere  Erfahrungen  uns  einige  Anhaltspunkte 
fttr  eine  solche  Unterscheidung  kennen. 

Therapie. 

Es  ist  schwierig,  bei  der  gänzlichen  Unbekanntschaft  mit  dem 
eigentlichen  Wesen  der  Krankheit  sich  fllr  eine  bestimmte  Therapie 
zu  entscheiden. 

Man  wird  im  Allgemeinen  geneigt  sein,  die  für  die  acuten  auf- 
steigenden Formen  der  Myelitis  übliche  Behandlung  anzuwenden.  Ob 
aber  nicht  die  Erfolge  dieser  Behandlung  eben  nur  in  solchen  Fällen 
zu  verzeichnen  waren,  die  man  fälschlicherweise  für  Paralvsis  as- 
cend.  acuta  hielt,  ist  fraglich. 

Hauptzweck  der  Behandlung  ist  es  jedenfalls:  umstimmend 
auf  die  Ernährung  der  nervösen  Elemente  des  R.-M.  ein- 
zuwirken; das  ist  eine  Indication,  die  leichter  aufgestellt,  als  er- 
füllt ist. 

Ob  die  energische  Anwendung  der  Ableitungsmittel  auf  die  Wir- 
belsäule dieser  Indication  gerecht  wird,  ist  wohl  mehr  als  zweifel- 
haft. Der  günstige  Erfolg,  den  Levy  und  Salomon  mit  dem  Gltth- 
eisen  erzielten,  wurde  in  Fällen  erreicht,  die  höchst  wahrscheinlich 
nicht  hierher  gehören.  Immerhin  wird  man  bei  einer  so  ernsten  Er- 
krankung vor  der  öfteren  Application  blutiger  und  trockener  Schröpf- 
köpfe, vor  wiederholten  Vesicantien,  und  bei  drohender  Lebensgefahr 
auch  vor  dem  Glüheisen  nicht  zurückschrecken. 
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Sorgfältige  Anregang  der  Hautthätigkeit  mag  sich  eher  nützlich 
^rMreisen:  dazu  dienen  Frictionen  der  Haut  mit  kaltem  Wasser,  wieder- 
holte Anwendung  Priessnitz'scher  Einwicklungen  des  Rumpfes  oder 
ganzen  Körpers,  lauwarme  Bäder  mit  kalten  Begiessungen  u.  s.  w. 

Von  inneren  Mitteln  wird  gewöhnlich  nur  Kalium  jodatum,  da^ 
^nächstliegende  Refugium  in  dieser  therapeutischen  Noth  — ,  oder  Nux 
Vomica  angewendet.    Ihre  Erfolge  sind  zweifelhaft. 

Ein  vielversprechendes  und  jedenfalls  genauerer  Prtlfung  wür- 
diges Mittel  ist  der  galvanische  Strom.  Während  sein  Nutzen  fUr 
die  späteren  Stadien  der  günstig  ablaufenden  Fälle  unzweifelhaft  fest- 
steht, bedarf  die  Frage,  wann  mit  seiner  Anwendung  zu  beginnen 
sei,  erst  noch  der  Entscheidung.  A  priori  will  es  uns  gerechtfertigt 
erscheinen,  schon  sehr  früh  damit  zu  beginnen,  da  kein  Fieber,  keine 
Entzündung,  sondern  nur  eine  impalpable  Ernährungsstörung  im  R.-M. 
besteht.  Und  gerade  gegen  eine  solche  erweist  sich  vielleicht  der 
^Ivanische  Strom  besonders  wirksam.  —  Eine  Application  stabiler, 
massig  starker  Ströme  längs  der  ganzen  Wirbelsäule  dürfte  zunächst 
2U  versuchen  sein. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  die  Pflege  der  Kranken  eine 
äusserst  sorgfältige,  ihre  Ernährung  eine  tonisirende  und  reichliche 
sein  muss  und  dass  man  bei  dem  Eintreten  gefahrdrohender  Läh- 
mungserscheinungen  einen  freien  und  energischen  Gebrauch  der  ver- 
schiedensten Reizmittel  (Alkohol,  Kaffee,  Moschus,  Campher,  Ammo- 
niak, Nux  vomica  u.  s.  w.)  nicht  zu  scheuen  hat. 

In  den  günstig  ablaufenden  Fällen  ist  eine  Nachcur  mit  Elektri- 
eität,  Bädern,  Eültwasserbehandlung,  Gebirgsluft  u.  s.  w.  angezeigt 


18.  Tumoren  des  Ruckenuiarks.  —  Intramedulläre  Tumoren. 

Lebert,  TraiM  d'anatom.  patholog.  Tom.  II. —  Ollivier  I.e.  3.  dd.  Tom. II. 
p.  503.  1837.  —  Förster,  Handb.  der  pathol.  Anat.  n.  2.  Aufl.  S.  628.  1863. 
—  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwttlste.  Bd.  1  u.  2.  —  Leyden,  Klinik 
der  Rückenmarkskrankh.  I.  S.  468.  1874.  —  M.  Rosen thal,  Klinik  der  Nerven- 
krankb.  2.  Aufl.  S.  349.  1875.  —  Hasse  1.  c.  2.  Aufl.  S.  729—735.  1869. 


Eager,  Arch.  «änär.  1834.  Tom.  4.  p.  605.  —  Brown-S6quard,  Course 
of  lectures  etc.    Phfiad.  1860.   p.  60.  p.  101  etc.    Paralysis  of  the  low.  extrem. 


Guy's  Hosp.  Rep.  VUl.  1858.  —  Schüppel,  Gliom  u.  Gliomyxom  des  R.-M. 
Arch.  d.  Heilk.  Vm.  S.  113.  1867.  —  W.  Scholz,  Paraplegie  u.  s.  w.,  Binde- 
gewebsneubildung  im  R.-M.  Allg.  milit&rärztl.  Zeitung  1868.  Nr.  28.  —  John 
Grimm,  Ein  Fall  von  progress.  Muskelatrophie.    Virch.  Arch. -Bd.  48.  S.  445. 

1869.  —  E.  K.  Ho  ff  mann,  Gliomyxom  im  oberen  Theil  des  Lendenrücken- 
marks.  Zeitschr.  f.  rat.  Medic.  HI.  Reihe.  Bd.  XXXTV.  S.  188.  1869.  -J.  San- 
der, Fall  von  Paralysis  atrophica.   Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  II.  S.  780. 

1870.  —  Habershon,  Clinical  cases  etc.   Tuberkel  im  R.-M.   Guy's  Hosp.  Rep. 
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XVn.  p.  42S.  1872.  —  G.Hayem,  Tubercule  d.  1.  moelle  ^.  Arch.  d.PkjML  loe^ 

V.  p.431.  1873.  —  Charcot,  Le^ns  sur  les  maladies  du  syst  nerrenx.  ILSfr.  1  q^ii 

2.  Fase.  1873.  —  Chvostek,  Zwei  Fälle  Ton  Tuberknlose  des  R.-li  ^W«.  | 

med.  Presse  1873.    Nr.  35.  37—39,  —  Westphal,  Fall  Ton  Höhlen-  nnd  (k-  |:i»' 

Schwulstbildung  im  R.-M.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  V.  S.  90.  1874.  -  1^ 

Th.  Simon,  üeber  Syrfngomyelie  u.  Geschwulstbildung  imR.*M.  Ibid.Y.  8.1W.  I    ,. 

1874. —  Liouville,  liouv.  exempl.  de  1^.  tubercul.  dans  lam.  ^.  Axch.Ms.  1^^ 

1875.   Janv.  p.  92.  —  Klebs,  Beitr.  z.  Geschwulstlehre.    Ldpsig  1877.  S.  ^l».  ■  ^ 
Prag.  Vierteljahrschr.  Bd.  126  u.  133.  —  Fr.  Schultse,  Beitr.  ä.  Leh»  Tom 
den  Rackenmarkstumoren.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nerr.  VIII.  S.  367.  1878. 

Wir  betrachten  in  diesem  Abschnitt  diejenigen  pathologisches^ 
Neubildungen,  welche  sich  innerhalb  der  Rttckenmarkssnbstanz  selbst 
entwickeln,  soweit  dieselben  in  Geschwulstform  und  von  der  RückeKÄ- 
markssubstanz  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzt  auftreten. 

Tumoren  der  Rttckenmarkssubstanz  sind  sehr  seltene  Affectionei 
auch  sind  sie  klinisch  nur  schwer  oder  gar  nicht  mit  Sicherheit 
erkennen  und  erscheinen  deshalb  von  ziemlich  geringer  praktisch^^r 
Wichtigkeit.    Dem  entsprechend  können  wir  uns  bei  ihrer  Bespi 
chung  kurz  fassen. 

Pathologisehe  Anatomie. 

Es  sind  nur  wenige  Formen  der  Neubildung,  die  bisher  im  R.- 
selbst  beobachtet  worden  sind,  und  selbst  nur  einzelne  von  denselbc^^ 
haben  durch  die  relative  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  eine  einigerrJ- 
massen  hervortretende  praktische  Bedeutung,  so  die  Gliome  und  d^S^ 
Tuberkel  des  R.-M.  — 

Die  meisten  intramedullären  Neubildungen  scheinen  sich  inmitt^  " 
der  Rückenmarkssubstanz  zu  entwickeln;  seltener  nur  wuchern  di^^" 
selben  von  den  Spinalmeningen  aus  in  das  R.-M.  hinein.    Ob  d"*^  * 
weisse  oder  graue  Substanz  des  R.-M.  den  vorwiegenden  Entwic*^-* 
lungsboden  für  die  verschiedenen  Neubildungen  abgibt,  lässt  si^* 
noch  nicht  entscheiden ;  von  Einigen  wird  das  eine,  von  Anderen  d^^ 
andere  behauptet;  vielleicht  verhält  es  sich  für  die  verschiedea^^ 
Formen  der  Neubildung  verschieden.    Nach  den  Untersuchungen  ro^ 
Th.  Simon  will  es  fast  scheinen,  als  ob  die  vorderen  Abschnit*^ 
der  weissen  Hinterstränge  fllr  manche  Neubildungen  eine  Prädile^^"" 
tionsstelle  wären;  auch  das  Ependym  im  Centrum  des  R.-M.  scheii^^ 
nicht  selten  der  Ausgangspunkt  von  Neoplasmen  zu  werden.    Jedeo^ 
falls  aber  ist  so  viel  sicher,  dass  intramedulläre  Neubildungen  sieb 
von  den  verschiedensten  Punkten  der  grauen  und  der  weissen  Suh- 
stanz  aus  entwickeln  können. 

Die  Grösse  der  Tumoren  kann  schon  der  Enge  des  Raumes  im 
Wirbelcanale  wegen  niemals  eine  sehr  beträchtliche  sein.    Meist  baa- 
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es  sich  um  rundliche  oder  längliche  Tumoren  von  Hanfkom- 
aselnuss-  bis  Daumengrösse.  In  einzelnen  Fällen  aber  hat  man 
ausserordentlich  langgestreckte  Tumoren  gefunden,  welche  in 
biedener  Mächtigkeit  sich  durch  das  ganze  B.-M.,  vom  Conus 
llaris  bis  zur  MeduUa  oblongata  hin  erstreckten. 
])ie  Rückenmarkssubstanz  wird  zunächst  durch  die  Tumoren  nur 
aandergedrängt,  mehr  oder  weniger  comprimirt,  schliesslich  zu 
;em  Schwund  gebracht ;  seltener  geht  die  Rückenmarkssubstanz 
t  in  der  Geschwulstmasse  auf.  —  Regelmässig  entwickelt  sich 
r  Umgebung  der  Neubildung  eine  entzündliche  Erweichung,  die 
meist  als  Kömchenzellendegeneration  zeigt,  eine  transversale 
itis,  von  welcher  in  vielen  Fällen  erst  die  schwereren  klini- 
i  Symptome  ausgehen.  Ausserdem  kommt  es  fast  immer  zu 
ichon  oft  erwähnten  secundären  auf-  und  absteigenden  Degene- 
len. 

[n  den  Tumoren  selbst  sind  Erweichungsvorgänge,  secundäre 
enbildungen  (Syringomyelie),  Blutextravasationen  u.  s.  w.  nicht 
1,  wie  wir  das  bei  den  einzelnen  Formen  sehen  werden. 
Die  bisher  beobachteten  Tumoren  sind  folgende:  das  Gliom 
rt  wohl  zu  den  häufigsten  Neubildungen  im  R.-M.  (Fälle  von 
ier,  Simon  Fall  Vn,  Schüppel  Fall  I,  Klebs  U.A.).  —  Es 
eint  gewöhnlich  als  eine  weiche,  grauröthliche  oder  grauweiss- 
Masse,  von  rundlicher,  oder  mehr  länglicher,  oft  sehr  langge- 
tter,  unregelmässiger  Form,  in  das  umgebende  Gewebe  vielfach 
rklich  übergehend,  sehr  blutreich,  von  zahlreichen  grösseren 
kleineren  Gef  ässen  durchsetzt,  und  zeigt  nicht  selten  mehr  oder 
;er  ausgebreitete  Hämorrhagien  in  seiner  Substanz  und  in  seiner 
)bung.  Secundäre  Höhlenbildungen  sind  in  den  Gliomen,  beson- 
den  weicheren  Formen  derselben,  sehr  gewöhnlich;  und  ein 

der  unter  dem  Namen  Syringomyelie  beschriebenen  Slrank- 
alle  gehört  oflFenbar  hierher  (Westphal,  Th.  Simon).  Die 
gef ässreichen  Formen  hat  man  wohl  auch  als  teleangiekta- 
le  Gliome  beschrieben;  gerade  diese  zeigen  die  Hämorrhagien 
sonderer  Ausdehnung. 

!lach  Virchow  gehen  die  Gliome  von  der  Neuroglia  aus  und 
n  nichts  anderes  als  eine  Hyperplasie  der  Neuroglia  dar;  sie 
ben  aus  Zellen,  die  in  eine  kömige  oder  faserige,  manchmal 
in  eine  mehr  schleimige  Grundsubstanz  eingebettet  sind;  ihr 
oreichthum  ist  ein  mehr  oder  weniger  grosser ;  ihr  G^f  ässreich- 

gewöhnlich  ein  sehr  beträchtlicher.  Die  nervösen  Elemente 
m  und  Zellen)  sind  in  der  Geschwulst  vollständig  verschwun- 
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den,  wie  das  von  den  meisten  Autoren  (Virchow,  Charcotn.8.w.) 
angegeben  wird. 

Dem  gegenüber  hat  Kleb 8  neuerdings  zu  erweisen  gesudit,  bm 
alle  diese  Geschwülste  ihrer  Hauptsache  nach  aus  den  nenröseoi  Be- 
standtheilen  hervorgehen,  theils  aus  wirklichen  Oanglienzellen,  theiU 
aus  markhaltigen  Nervenfasern ,  und  dass   damit  eine  mächtige  Ent- 
wicklung von  Blut-  und  Lymphgef ässen  sich  verbinde ;  er  nennt  die^e 
Geschwülste  daher  Neurogliome.    Die  Unterbrechung  der  nervöse» 
Leitung  soll  in  diesen  hyperplastischen  Geschwülsten  weit  spftter  eisa- 
treten,    als  bei  den  Geschwulstformen,   welche   durch  mechanisch^» 
Druck  auf  die  Nervenbahnen  wirken;  das  wäre  für  die  klinische 
scheinung  wichtig.  —  Weitere  Untersuchungen  mögen  diese  Differe 
zen  ausgleichen. 

Die  Gliome  des  R.-M.  sollen  vorwiegend  im  Halstheil  desselb^^ 
vorkommen  und  nach  Schüppel  vorwiegend  von  der  grauen  Su^ 
stanz  ausgehen. 

Als  eine  Abart  des  Glioms  ist  das  Myxogliom  (Simon  Fall 
Schüppel  Fall  E;  Hoffmann)  zu  betrachten,  eine  hellröthlich. 
durchscheinende,  viscide  Geschwulstmasse,  bei  welcher  die  zel 
Elemente  in  eine  mucinhaltige  Grundsubstanz  eingebettet  sind, 
welche  im  Uebrigen  sich  ebenso  verhält  wie  das  einfache  Glior** 
mit  dem  sich  das  Myxogliom  manchmal  combinirt.    Das  Gleiche 
für  das  Gliosarkom,    von   welchem  Westphal    einen  Fall 
schrieben  hat. 

Das  reine  Sarkom  (Förster,  Ttingel  in  seinen  klinischen 
Mittheilungen,  Hamburg  1864.  S.  27)  ist  jedenfalls  eine  im  R-M.  seli^ 
seltene  Geschwulstform.    Virchow  hat  kein  Beispiel  davon  gesehen- 
—  Myxosarkom  ist  hie  und  da  beobachtet  worden,  als  eine  laogT- 
gestreckte  Geschwulst,  mit  mehrfacher  centraler  Höhlenbildung,  90 
jüngst  von  Fr.  Schul tze  ein  myxomatöses,  teleangiektatisches  Glio- 
sarkom, das  vom  Conus  terminalis  bis  an  den  Pons  reichte  und  ;Wahr- 
scheinlich  vom  Ependym  ausging.  —  Zu  der  Kategorie  des  Fibro- 
sarkoms  gehören  vielleicht  die  Fälle  von  Hut  in,  Scholz  und  der 
Fall  von  Sonnenkalb  bei  Ollivier  1.  c.  H.  S.  402. 

Dagegen  ist  der  Tuberkel  eine  der  häufigsten  Rückenmarks- 
gesch Wülste,  vielleicht  die  häufigste  (Charcot).  Er  ist  in  zahlreichen 
Fällen  beobachtet  worden  (Gull,  Eisenschitz,  Virchow,  Hayem, 
Liouville,  Habershon,  Chvostek  u.  s.  w.). 

Kückenmarkstuberkel  kommen  in  allen  Lebensaltem,  am  häufig- 
sten zwischen  dem  15.  und  40.  Lebensjahr  vor;  relativ  häufiger  im 
jugendlichen  Alter. 

Sie  können  sich  in  allen  möglichen  Markabschnitten  entwickeb, 
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II  aber  mit  Vorliebe  in  den  Anschwellungen  des  R.-M.,  nach 
em  besonders  in  der  Lnmbalansch wellung ;  sie  sitzen  bald  vor- 
end  in  der  weissen,  bald  vorwiegend  in  der  grauen  Substanz. 
Grösse  variirt  von  der  eines  Hanf  koms  bis  zu  der  einer  Hasel- 
und  mehr;  meist  kommen  sie  nur  vereinzelt,  selten  zu  mehreren 
in  ganzen  Gruppen  vor.    Selten  nur  ist  ein  Rückenmarkstuber- 
lie  einzige  Loealisation  der  Tuberkulose  im  Körper;  fast  immer 
gleichzeitig  Himtuberkel  vorhanden,  oder  es  ist  Tuberkulose 
Lungen  und  anderer  Körperorgane  nachzuweisen;  sehr  gewöhn- 
finden sich  auch  daneben  graue  miliare  Tuberkel  in  den  Rücken- 
Lshäuten. 

Die  Rückenmarkstuberkel  haben  ganz  das  Ansehen  der  bekann- 
weit häufigeren  Himtuberkel:  rundliche  derbe  Geschwülste  von 
iener  Beschaffenheit,  gelblich  weisser,  käsiger  Farbe,  lamellöser 
rdnung  auf  der  Schnittfläche ;  die  peripheren  Schichten  häufig  mehr 
i,  derb,  jugendliche  Tuberkelgranulationen  enthaltend.  Manchmal 
3t  sich  eine  centrale  Höhle  mit  breiig-käsiger  Erweichung  (Chvo- 
k,  Habershon). 

In  der  Umgebung  der  Neubildung  findet  sich  allemal  eine  mehr 
•  weniger  verbreitete  Erweichung  des  R.-M.,  und  zwar  entztlnd- 
er  Natur;  eine  secundäre  Myelitis,  die  besonders  in  der  grauen 
stanz  sehr  ausgesprochen  ist  und  sich  in  dieser  verschieden  weit 
1  auf-  und  abwärts  erstreckt.    Manchmal  trifft  man  auch  in  der 
jebung  auf  eine  Art  von  Abkapselung  durch  sklerotisches  Ge- 
e.    Je  nach  Umständen  —  nach  Lage  der  Geschwulst  —  findet 
auch  die  secundäre  auf-  und  absteigende  Degeneration. 
Syphilome,  Gummata,  finden  sich  im  Ganzen  nur  selten  im 
I.  (Fälle  von  E.  Wagner,  Moxon,  Charcot  undGombault 
w.).    Sie  erscheinen  dann  gewöhnlich  multipel  und  gleichzeitig 
I  im  Gehirn.    Sie  haben  dieselben  Eigenthümlichkeiten  wie  die 
gen  Gummata  des  centralen  Nervensystems. 
Carcinom  scheint  im  R.-M.  primär  niemals  vorzukommen,  wenn 
von  den  älteren,  höchst  zweifelhaften  Mittheilungen  über  „kreb- 
"  Neubildungen  im  R.-M.  absehen.    Auch  der  von  John  Grimm 
medulläres  Carcinom  beschriebene  Rückenmarkstumor  ist  wohl 
as  zweifelhaft.    Sehr  häufig  jedoch  wuchern  Carcinome  von  den 
beln  aus  auch  in  das  R.-M.  hinein,  verlaufen  aber  dann  ganz 
^r  dem  klinischen  Bilde  der  Meningealtumoren. 
Man  kann  wohl  auch  diejenigen  Veränderungen  im  R.-M.,  die 
1  unter  dem  Namen  Hydromyelus  und  Syringomyelie  be- 
rieben hat,  zum  Theil  zu  den  Rückenmarkstumoren  rechnen.    Ob- 
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gleich  sie  nicht  gerade  selten  sind,  haben  sie  doch  ihres  häufig  guz 
symptomenlosen  Bestehens  wegen  nnr  sehr  geringe  praktische  ^Tidi- 
tigkeit.  Ihre  Entwicklongsweise  scheint  eine  verschiedene  za  sein: 
bald  handelt  es  sich  nm  wirkliche  Missbildungen ,  bald  um  seom- 
däre  Erweiterung  des  Centralcanals,  bald  um  secnndftre  HOhlenbü- 
dungy  wie  sie  in  Folge  von  Erweichungsvorgängen  bei  Myelitis  oder 
häufiger  (Th.  Simon)  bei  wirklichen  Neubildungen  (Gliomen,  Myio- 
gliomen,  Myxosarkomen  u.  s.  w.)  vorkommen. 

Aetiolo^e. 

Die  Ursachen  der  intramedullären  Tumoren  sind  noch  recht 
dunkel.  Natürlich  wird  auch  hier,  wie  bei  den  Meningealtumoren 
alles  mögliche  beschuldigt,  aber  es  lässt  sich  meist  schwer  entschei- 
den, mit  welchem  Hechte. 

Am  ehesten  noch  möchte  die  Wirksamkeit  traumatischer 
Läsionen  anzuerkennen  sein:  Schlag,  Stoss,  Fall  auf  die  l^bd- 
säule  u.  s.  w. 

Ganz  unsicher  ist  der  Einfluss  von  S'chwangerschaft  imd 
Puerperium;  dieselben  dürften  eher  bei  schon  bestehender,  aber 
noch  latenter  Neubildung  die  Veranlassung  zum  Auftreten  der  erstei 
Symptome  sein. 

Ob  heftiger  Schrecken,  anhaltender  Kummer  u.  dgl.  im 
Stande  sind,  die  Entwicklung  eines  Rückenmarkstumors  auszulösen, 
kann  nicht  als  feststehend  betrachtet  werden. 

Sicher  aber  ist,  dass  gewisse  Allgemeinerkrankungen  und  Dys- 
krasien  im  Stande  sind,  ihre  Localisationen  gelegentlich  auch  im 
R.-M.  zumachen:  Dies  gilt  von  Scrophulose  und  Tuberkulose 
in  Bezug  auf  den  Rückenmarkstuberkel,  von  Syphilis  in  Bezug  auf 
die  spinalen  Gummata. 

Weiteres  wüssten  wir  über  die  Aetiologie  der  intramedullftren 
Tumoren  nicht  anzufllhren. 

Pathologrie  der  Rttckenmarkstumoren. 

Symptome. 

Das  Krankheitsbild,  durch  welches  sich  die  Rückenmarkstumoren 
verrathen,  ist  in  den  einzelnen  Fällen  ausserordentlich  verschieden, 
mannigfaltig  und  dabei  gewöhnlich  so  unbestimmt,  dass  von  einer 
sicheren  Erkennung  derselben  gewöhnlieh  nicht  die  Rede  sein  kann. 
Das  liegt  in  der  Natur  der  Sache. 
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Entweder  zeigt  sich  eine  mehr  oder  weniger  vollkommene  Para- 
3legie  mit  allen  den  gewöhnlichen  Merkmalen,  wie  man  sie  bei  jeder 
CSompressionsmyelitis  beobachtet  (motorische,  sensible  und  Blasenläh- 
nnng,  gesteigerte  Reflexe,  eventuell  Atrophie,  Decubitus  u.  s.  w.). 
Die  Entvricklung  dieser  Paraplegie  geschieht  manchmal,  aber  durch- 
ius  nicht  immer,  mit  lebhaften  excentrischen  Schmerzen,  Reissen  in 
len  Gliedern,  Gttrtelschmerzen  u.  s.  w.,  ähnlich  wie  bei  Meningeal- 
tomoren,  mit  Parästhesien,  localen  Atrophien  u.  s.  w. ;  manchmal  so, 
iass  ganz  vage  und  unbestimmte  Symptome  (Parästhesien,  Ermüdung, 
Steifheit,  leichte  Atrophie  u.  s.  w.)  längere  Zeit  bestehen,  bis  dann 
)lötzlich  und  ziemlich  rasch  die  Paraplegie  sich  ausbildet,  offenbar 
)edingt  durch  eine  rasch  sich  ausbreitende  transversale  Myelitis,  oder 
vohl  auch  durch  Hämorrhagien  in  die  Geschwulst  selbst  und  ihre 
Jmgebung. 

Oder  es  entwickelt  sich  zunächst  eine  ganz  partielle  Lähmung, 
[ie  lange  z.  B.  in  einer  oberen  Extremität  bestehen  bleibt,  dann  in 
mregelmässiger  Weise  auf  die  anderen  Extremitäten  ttbergreift,  bis 
lie  Paraplegie  vollständig  geworden  ist;  wiederholt  auch  hat  man 
n  solchen  Fällen  längere  Zeit  das  Bild  der  Halbseitenläsion  (Fälle 
ron  Scholz,  Gendrin,  Fr.  Schnitze)  beobachtet,  das  sich  dann 
m  weiteren  Verlauf  zur  völligen  Paraplegie  entwickelt;  oder  es 
iverden  mancherlei  andere  S}nnptomengruppen  (fortschreitende  Mus- 
lelatrophie,  tabische  Symptome,  die  Erscheinungen  der  spastischen 
Spinalparalyse,  bulbäre  Symptome  u.  s.  w.)  hervorgerufen,  je  nach 
Lage,  Sitz  und  vorwiegender  Entwicklungsrichtung  des  Tumors. 

In  nicht  wenigen  Fällen  sind  die  Erscheinungen  während  des 
Lebens  ausserordentlich  geringfügig  und  man  ist  erstaunt,  bei  der 
äection  so  hochgradige  Veränderungen  im  R.-M.  zu  finden.  Dies  scheint 
besonders  dann  der  Fall  zu  sein,  wenn  ein  ganz  central  entwickelter 
Tumor  die  Rttckenmarkssubstanz  nur  auseinanderdrängt  und  nicht 
völlig  zerstört.  Th.  Simon  hat  sogar  mehrere  höchst  merkwürdige 
Fälle  mitgetheilt,  welche  vollkommen  symptomlos  verliefen. 

Wenn  es  sich  aber  nicht  gerade  um  solche,  ganz  exceptionelle 
Fälle  handelt,  so  ist  in  den  meisten  Fällen  das  Krankheitsbild  das 
einer  mehr  oder  weniger  rasch  sich  entwickelnden  und  tlber  den 
Rttckenmarksquerschnitt  sich  ausbreitenden  transversalen  Myelitis; 
bald  ist  es  mehr  die  acute,  bald  mehr  die  chronische  Form,  unter 
welcher  die  Krankheit  verläuft;  und  nur  selten  wird  in  diesem  Bilde 
die  Anwesenheit  eines  Tumors  als  die  Ursache  der  transversalen 
Myelitis  zu  \  erkennen  sein. 

In  einzelnen  Fällen  auch  erscheint  die  Krankheit  unter  dem  Bilde 
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einer  langsam  aufsteigenden  chronischen  Spinalaffection,  die  tmter    |^ 
den  complicirtesten  Erscheinungen  verläuft  nnd  nicht  das  Bilc*    :r 
Mher  geschilderten   chronischen  Systemerkranknngen  ergibt  «\io 
mehr  das  Bild  einer  diffusen,   aufsteigenden  Myelitis  darstellt  h 
noch  selteneren  Fällen  kann  man  wohl  auch  eine  absteigende  Ver- 
breitung der  Neubildung  oder  der  von  ihr  bedingten  secundären  H  e- 
litis  in  der  grauen  Substanz  erkennen  an  dem  späteren  Schwinden 
der  Reflexe,  dem  Auftreten  verbreiteter  Muskelatrophie  n.  s.  w. 

Vergeblich  hat  man  sich  bisher  bemüht,  aus  einzelnen  Sympto* 
men  wenigstens  einige  Anhaltspunkte  ftlr  die  Annahme  eines  intr»- 
medullären  Tumors  zu  gewinnen.    Als  solche  hat  man  bezeichnet: 
längere  Zeit  vorausgehende  lebhafte  und  locale  Beizungserscheinun- 
gen,  Gttrtelschmerzen,  excentrische  Schmerzen,  bestimmte  Parästhe- 
sien,  locale  Paralysen  —  ähnlich  wie  bei  den  meningealen  Tumoren; 
frühzeitig  auftretende  ausgesprochene  Atrophie,  welche  auf  eine  grös- 
sere Betheiligung  der  grauen  Substanz  hindeutet ;  aufiallende  Schwan- 
kungen im  Erankheitsverlauf :  spontane  Besserung  und  ebenso  spontan 
wieder  auftretende  Verschlimmerung  (S  c  h  tt  p  p  e  1) ;  das  eigentliehe  Ge- 
misch von  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungen  von  aufifallender 
Unbeständigkeit  (Fr.  Schnitze);  endlich  hat  Schttppel  aneh  das 
Vorkommen  von  Scoliose  (Ausbiegung  der  Wirbelsäule  nach  der  Seite 
hin,  auf  welcher  die  Geschwulst  sitzt)  in  Beziehung  zu  der  Anwesen- 
heit eines  Tumors  bringen  wollen;  wohl  mit  Unrecht,  da  diese  Er- 
scheinung nur  auf  einseitiger  Lähmung  der  Rttckenmuskeln  beruht, 
die  alle  möglichen  Ursachen  haben  kann.  —  Wer  mit  der  Geschichte 
der  chronischen  Spinalerkrankungen  einigermassen  vertraut  ist,  wird 
leicht  ersehen,  dass  alle  diese  Symptome  nur  eine  höchst  untei^ 
ordnete  Bedeutung  haben   und  niemals  einen  sicheren  Schluss  auf 
das  Vorhandensein  eines  Tumors  gestatten  werden. 

Der  Verlauf  der  Rückenmarkstumoren  ist  wohl  in  den  meisten 
Fällen  ein  lethaler,  einzig  die  Syphilome  ausgenommen,  bei  welchen 
wohl  durch  energische  specifische  Behandlung  eine  Heilung  herbei- 
geftlhrt  werden  kann. 

Der  lethale  Ausgang  kann  in  verschiedener  Weise  herbeigeftihrt 
werden:  nachdem  die  Krankheit  vielleicht  längere  Zeit  latent  ge- 
blieben ist  oder  sich  nur  durch  leichte  und  unbedeutende  Erschei- 
nungen verrathen  hat,  tritt  plötzlich  eine  acute  Verschlimmerung  ein 
und  die  Krankheit  verläuft  dann  unter  dem  Bilde  der  acuten  oder  sub- 
acuten transversalen  Myelitis  zum  Tode; 

oder   in   langsamer   Entwicklung   zeigen   sich   nach   und  nach 


Verlauf.    Dauer.    Diagnose.  767 

^^mer  complicirtere  und  schwerere  Symptome,  die  Lähmungserschei- 
^t^^^m  nehmen  einen  aufeteigenden  Verlauf,  Respirationsstörungen, 
ScMin£^lähmung  n.  s.  w.  gesellen  sich  hinzu  und  ftthren  das  Ende 
fcei  ei; 

oder  der  Tod  wird  während  des  bestehenden  Spinalleidens  durch 
n*  rcurrente  Krankheiten  (Typhus,  Variola  und  dergleichen)  herbei- 
•efilhrt,  welchen  solche  Kranke  vielleicht  eine  geringere  Resistenz 
ntgegensetzen. 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  nicht  leicht  zu  bestimmen,  da  tlber 
en  Anfang  der  Geschwulstentwicklung,  wenn  nicht  ganz  bestimmte 
Trsachen  derselben  nachzuweisen  sind,  gewöhnlich  keine  Sicherheit 
a  erlangen  ist.  Vom  ersten  Auftreten  der  Symptome  an  vergehen 
her  in  der  Regel  nur  wenige  Jahre,  manchmal  nur  wenige  Monate 
is  zum  lethalen  Ausgang. 

Diagnose. 

Es  geht  aus  dem  oben  Mitgetheilten  hervor,  dass  die  Diagnose 
ines  intramedullären  Tumors  nur  äusserst  selten  möglich  sein  wird, 
[an  wird  sich  in  der  Regel  damit  begnügen  müssen,  eine  bestimmt 
»calisirte,  mehr  oder  weniger  verbreitete  chronische  Spinalaffection 
Azunehmen,  unter  welcher  man  nur  in  Ausnahmsfällen  einen  Tumor 
ait  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  vermuthen  darf.  —  Diese  Wahr- 
cheinlichkeit  kann  begründet  werden  durch  die  etwa  vorhandenen 
itiologischen  Momente :  durch  den  Nachweis  einer  vorausgegangenen 
ranmatischen  Ursache,  oder  bestehenden  Scrophulose,  Tuberculose 
»der  Syphilis.  Unter  den  S}nnptomen  sind  es  besonders  das  Schwan- 
Len  in  der  Intensität  der  Lähmungserscheinungen,  der  Wechsel  von 
leizungs-  und  Lähmungserscheinungen,  die  nicht  vollständige  Unter- 
brechung der  spinalen  Leitungen,  die  vielleicht  Beachtung  verdienen ; 
emer  kann  es  den  Verdacht  auf  einen  Tumor  erwecken,  wenn  sich 
n  einer  schon  länger  bestehenden  schleichenden  Spinalafifection  die 
Srscheinungen  einer  Myelitis  centralis  oder  einer  Hämatomyelie  hin- 
ugesellen. 

Ist  überhaupt  einmal  die  Anwesenheit  eines  Tumors  im  Wirbel- 
Anal  wahrscheinlich  geworden,  so  wird  man  immer  noch  einen  intra- 
nedullären  Tumor  von  einem  meningealen  nur  schwer  unterscheiden 
LÖnnen:  für  ersteren  spricht  die  geringere  Intensität  der  initialen 
leizungserscheinungen  und  das  in  vielen  Fällen  vorkommende  all- 
nälige  Fortschreiten  nach  oben.  Eine  sichere  Entscheidung  wird 
iber  nur  selten  möglich  sein. 
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Prognose. 

Die  Prognose  der  spinalen  Tumoren  ist  natürlich  —  die  Syphilom« 
ausgenommen  —  absolut  ungünstig.    Darüber  wird  man  allerdings  -^ 
bei  der  mangelhaften  Diagnose  in  den  meisten  Fällen  erst  durch  de^ 
lethalen  Ausgang  hinreichend  aufgeklärt. 


Therapie. 

Dem  entsprechend  ist  auch  die  Therapie  gewöhnlich  eine 
hoffnungslose.  Nur  bei  vorhandener  Syphilis  wird  man  durch 
gegen  diese  gerichtete  energische  Medication  Erfolge  erzielen.  6egc^ 
die  übrigen  Neubildungen  kennen  wir  bis  jetzt  kein  Mittel.  Doc^ 
soll  damit  etwaigen  Versuchen  mit  Jodkalium,  Arsenik,  Jodeise^ 
Leberthran  u.  s.  w.  nicht  entgegengetreten  sein. 

In  der  Regel  wird  man  sich  darauf  beschränken  müssen,  die  gege  ^ 
subacute  und  chronische  Myelitis  gerichtete  Behandlung,  die  wir  Li 
früheren  Abschnitten  ausführlich  geschildert  haben,  so  lange  fortziK: 
setzen,  bis  man  sich  und  den  Kranken  von  der  Hoffnungslosigkei:' 
aller  weiteren  Curversuche  überzeugt  hat. 


19.  Secundäre  Degenerationen  des  Ruckenmarks. 

L.  Türck,  üeber  ein  bisher  unbekanntes  Vorhalten  des  R.-M.  bei  HenLB 
Plegien.  Zeitschr.  d.  Ges.  d.  Aerzte  in  Wien  1850.  Heftl.  —  L.  Türck,  Uebetf 
secundäre  Erkrankung  einzelner  Rückenmarksstränge  und  ihrer  Fortsetzungeff: 
zum  Gehirn.  Sitzungsber.  d.  kais.  Akadem.  d.  Wiss.  Mathem.-naturw.  ClaaM^ 
Bd.  VI.   S.  288—312.  1851  und  Ibid.    Bd.  XI.    S.  93.  1853.  —  Leyden,  üebeö 


p.  27.5.  —  Uharit.  isastian,  uase  ot  concussion 
lesion  with  extens.  second.  degencrat.  of  the  spin.  cord.  etc.    Med.  Chir.  Tranff- 
L.  p.  499—537.  1867.  —  H.  0.  Barth,  üeber  secund.  Degener.  des  R.-M.  Ard^^ 
d.  Heilk.  X.  S.  433.  1869.  —  Vulpian,  Exp^rionces  relat.  k  la  pathog^nie  de:^ 
atrophies  second.  d.  1.  m.   ^p.    Arch.  d.  Physiol.  11.  p.  221.  p.  661.  1869.  HT- 
p.  521.  1870.  —  Westphal,  üeber  ein  eigenth.  Verhalten  secundär.  Degenerat: - 
des  R.-M.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  II.    S.  374.  1S70.  —  üeb.  künsti- 
erzeugte  seöund.  Degener.  einzelner  Rückenmarksstr&nge.    Virch.  Arch.   Bd.  4*- 
S.  516.    1869.  und  Arch.  f.  Psych,   u.  Nerv.  II.    S.  415.    1870.   —  W.  Müller  • 
Beiträge  zur  pathol.  Anat.   und  Physiol.  des  R.-M.    Leipzig  1871.    Beob.  1.  — 
C.  Lange,  Forelaesninger  over  Rygmarv.   Patologi.    1.  Heft.   Kopenhagen  ISTl. 
Fall  von  Myelit.  interstit.  chronica.     Hosp.   Tid.    14.  Aarg.  1871   (s.   Virchow- 
Hirsch,  Jahresber.  pro  1871.    Bd.  IL  S.  77).  —  C.  Lange,  Om  lednin«  forhol- 
dene  i  Rygm.  Bagstränge  etc.    Nord.  med.  Arkiv  IV.    Nr.  11.  1872  (s.  Virchov- 
Hirsch,  Jahresber.  pro  1872.  Bd.  II.  S.  79).  —  Th.  Simon,  Tumor  im  Sack  der 
Dura  spin.,  die  Cauda  equina  comprimirend,  mit  fortgeleit.  Degener.  d.  Hinter 
stränge  u.  s.  w.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  V.   S.  114.   1874.  —  Leyden,  Klinik 
der  Rückenmarkskrankh.  TL.    S.  301—317.   1876.  —  F.  Schultze,  Zur  Lekre 
von  der  secund.  Degener.  des  R.-M.   Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1876.  Nr.  10.  — 
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Pitres,  Atroph,  muscui.  coiis^cut.  ä  une  aclerose  descend.  Progr^s  möd. 
16.  Nr.  8.  —  Des  d^g^n^rat.  second.  d.  1.  m.  ^pin.  dans  les  cas  de  läsions  corti- 
es.  Gaz.  m^d.  d.  rar.  1877.  Nr.  3.  —  Charcot,  Lebens  sur  les  localisat. 
18  les  malad,  du  cerveau.  1.  fasc.  1876.  p.  145— 16S.  —  P.  Flechsig,  Die 
itungsbahnen  im  Gehirn  und  R.-M.  des  Menschen.'  Leipzig  1876.  S.  230  ff. 
Ueber  Systemerkrankungen  im  R.-M.  Arch.  d.  Heilk.  Xvlll.  S.  101.  S.  289. 
7.  —  P.  Schiefferdecker,  üebcr  Regeneration,  Degencrat.  u.  Architectur 

R.-M.     Virch.  Arch.  Bd.  67.  S.  542-614.  1876. 

A.  Vulpian,  Jnfluence  de  rabolition  des  fonct.  des  nerfs  sur  la  rögion  d. 
d.  äpin.,  qui  leur  donne  origine.  Exam.  d.  1.  modle  dans  dos  cas  d'amputat. 
acienne  dato.  Arch.  d.  Physiol.  L  p.  443.  186S.  —  Sur  les  modlfic.  qui  se 
duis.  dans  1.  m.  äpin.  sous  Tinfluence  de  la  scction  dos  nerfs  d*un  membre. 
1-  II.  p.  675.  1861).  —  Dickinson,  On  the  changes  in  the  nervous  System, 
eil  follow  the  amputat.  of  limbs  Joum.  of  anat.  and  physiol.  Nov.  1808.  — 
i  edreich,  Ueber  progross.  Muskelatrophie  u.  s.  w.  Berlin  1873.  S.  138.  — 
y  den  1.  c.  II.  S.  314.  1876.  —  A.  Genzmer,  Veränderung  im  R.-M.  eines 
piitirten.     Virch.  Arch.  Bd.  66.  S.  265.  1876. 

Cr.  Hayem,  Des  alt^rations  d.  1.  moelle,  consecut.  ä  Tarrachement  du  nerf 
ttique  chez  le  lapin.    Arch.  de  Physiol.  V.  p.  504.  1873.  —  Compt.  rend.  Vol. 

p.  291.  1874. 

Geschiehtliehes. 

Die  Entdeckung  und  gründlichste  Untersuchung  gewisser,  im  R.-M. 
^fig  auftretender,  secundärer  Degenerationsprocesse  verdanken  wir 
Ttlrck  (1851  und  1853).  Er  hat  zuerst  umfassende  Mittheilungeu 
^r  diese  Vorgänge  gemacht  und  mit  seinen,  trotz  der  mangelhaften 
-thoden  bis  heute  mustergültigen  Beobachtungen  eine  nahezu  er- 
^öpfende  und  auch  durch  die  neuesten  Forschungen  nur  wenig  er- 
-iterte  Darlegung  des  Sachverhalts  gegeben. 

Schon  vor  Türck  sind  wohl  einige  hierher  gehörige  Beobach- 
ngen  flüchtig  verzeichnet  worden;  so  z.  B,  in  dem  Sepulcretum  des 
jnetus;  auch  Cruveilhier  hat  bei  Gehimkrankheiten  die  secun- 
re  Atrophie  bis  zum  Pons  und  den  Pyramiden  beobachtet,  im  R.-M. 
bst  aber  nichts  davon  gefunden;  ähnlich  ist  es  auch  Rokitansky 
jangen.  Wirklich  aufgeklärt  und  in  nahezu  abschliessender  Weise 
irden  aber  die  secundären  Degenerationen  des  R.-M.  erst  von 
Irck  behandelt.  Seine  Angaben  beziehen  sich  jedoch  hauptsäch- 
h  auf  die  Localisation  und  Verbreitung  des  Processes  unter  ver- 
liedenen  Verhältnissen. 

Die  ersten,  etwas  genaueren  Angaben  über  den  histologischen 
fand  bei  der  secundären  Degeneration  verdanken  wir  Leyden 
J63). 

Nachdem  von  verschiedenen  französischen  und  anderen  Beob- 
htem  (Charcot,  Cornil  u.  s.  w.)  einzelne  hierhergehörige  Fälle 
iblicirt  waren,  hatBouchard  (1866)  eine  diese  Frage  nach  allen 
chtungen  hin  in  sachkundigster  Weise  behandelnde  Arbeit  geliefert, 
dem  er  nicht  nur  die  pathologisch-anatomischen  Verhältnisse,  son- 

HftBdbach  d.  apee.  Pathologie  u.  Therapie.    Bd.  XL  2.    2.  Aafl.  ^^^ 
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dem  auch  die  Pathogenese  und  die  Symptomatologie  der  Beensdirai 
Degenerationen  in  ausführlicher  Weise  erörterte. 

Die  folgenden,  vorwiegend  casuistischen  Mittheilungen  bracbten 
nichts  Neues  von  Bedfeutung.  Wichtig  war  nur  der  von  Westpbtl 
gelieferte,  vonVulpian  vorher  vergeblich  gesuchte,  späterhm  aber 
bestätigte  Nachweis,  dass  die  secundäre  Degeneration  auch  experi- 
mentell, an  Hunden,  erzeugt  werden  könne;  eine  Thatsache,  tod 
welcher  bisher  leider  noch  nicht  der  wUnschenswerthe  Gebraueb  ge- 
macht wurde,  um  verschiedene,  noch  dunkle  Seiten  der  secnndären 
Degeneration  einer  experimentellen  Prüfung  zu  unterziehen. 

Erst  in  neuerer  Zeit  wieder  ist  durch  zwei  wichtige  und  grössere 
Arbeiten  auch  die  Lehre  von  den  secundären  Degenerationen  erbeb- 
lich gefördert  und  in  mancher  Beziehung  geklärt  worden.  Flechsig 
hat  in  seiner  umfassenden  Arbeit  über  die  Leitungsbahnen  im  menscb- 
liehen  R.-M.  auch  die  secundären  Degenerationen  genauer  geprflft, 
die  Ergebnisse  dieser  Prüfung  mit  den  sehr  bemerkenswerthen  Re 
sultaten  seiner  entwicklungsgeschichtlichen  Forschungen  verglicben 
und  dieselben  in  vollkommen  befriedigender  Uebereinstimmung  ge- 
funden 0*  Und  Schiefferdecker  hat  ein  umfassendes  und  gutes 
experimentelles  Material  (an  Hunden,  welchen  Goltz  und  Freni- 
berg  zum  Zwecke  physiologischer  Untersuchungen  das  R.-M.  an 
einer  bestimmten  Stelle  durchschnitten  hatten),  wenigstens  nach  einer 
Richtung  hin  in  sorgfältiger  Weise  durchgearbeitet,  die  früheren  An- 
gaben in  vollem  Maasse  bestätigt  und  theilweise  erweitert. 

Trotzdem  bleibt  noch  manche  Frage  zu  lösen,  und  wenn  auch 
die  Untersuchung  der  secundären  Degenerationen  bereits  von  der 
erheblichsten  Förderung  für  anatomische,  physiologische  und  patho- 
logische  Probleme  gewesen  ist,  ist  doch  gerade  hier  noch  ein  reiches 
Fel(\.fÜr  experimentelle  Untersuchungen,  welche  ohne  Zweifel  xn 
zahlreichen  und  wichtigen  Resultaten  führen  werden. 

Aetiologrie  und  Patbogrenese. 

Seit  den  Untersuchungen  Tür ck 's  ist  es  bekannt,  dass  gewisse, 
ausserhalb  des  R.-M.  (speciell  im  Gehirn)  gelegene  Herderkran- 
kungen  bestimmten  Sitzes  eine  bis  in  das  R.-M.  auf  weite  Strecken 
sich  fortsetzende  secundäre  Erkrankung  ganz  bestimmter  Leitnngs- 
bahnen  nach  sich  ziehen ;  und  dass  ebenso  bei  gewissen  Erkrankun- 

1)  In  seiner  gegenwärtig  erst  theilweise  erschienenen  Arbeit  im  ..Arch.  d. 
Heilk."  kommt  Flechsig  noch  ausführlicher  und  mit  bestimmteren  Angaben  »of 
die  secundären  Degenerationen  zurück. 
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fen  innerhalb  des  R.-M.  sich  secundäre  Erkrankungen  ganz  be- 
stimmter Leitungsbahnen  sowohl  aufwärts  wie  abwärts  weit  über  die 
strenzen  des  ursprünglichen  Erkrankungsherdes  erstrecken ;  dass  eAd- 
ich  ein  Gleiches ,  wenn  auch  in  beschränkterem  Maasse,  auch  für 
gewisse  Erkrankungen  peripherer  Nervenbahnen  gilt. 

Das  R.-M.  wird  also  in  einem  Theil  seiner  Bahnen  bei  Erkran- 
kungen,  die  entweder  in  seiner  eigenen  Substanz  oder  in  einem 
uisserhalb  desselben  gelegenen  Abschnitt  des  Nervensystems  sich 
entwickeln,  in  secundärer  Weise  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  zwar, 
wie  es  sich  bei  genauerer  Betrachtung  gezeigt  hat,  in  vollkommen 
regelmässiger  und  gesetzmässiger  Weise.  Die  so  bedingten  Verän- 
äemngen  des  R.-M.  bezeichnet  man  als  secundäre  Degenera- 
tionen. Sie  gestalten  sich  je  nach  dem  Sitze  der  sie  verursachen- 
den Läsion  in  sehr  verschiedener  Weise.  Wir  müssen  deshalb 
mehrere  Gruppen  unterscheiden. 

a)  Secundäre  Degeneration  desR.-M.  bei  Erkrankun- 
gen des  Gehirns.  Dieselbe  ist  selbstverständlich  immer  eine  ab- 
steigende und  betrifft  so  gut  wie  ausschliesslich  die  sogenannten 
„Pyramidenbahnen"  (Flechsig),  d.  h.  einerseits  die  in  der  hinteren 
Hälfte  der  Seitenstränge  zu  einem  grösseren  Bündel  vereinigten  mo- 
torischen Leitungsbahnen  („Pyramidenseitenstrangbahnen"),  andrer- 
seits die  an  der  inneren  Fläche  der  Vorderstränge  in  einem  gewöhn- 
lich nur  schmalen  Bündel  beisammenliegenden  ungekreuzten  Pyra- 
midenbahnen („Pyramiden -Vorderstrangbahn"  Flechsig,  „Hülsen- 
Vorderstrangbahn"  T  ti  r  c  k). 

Diese  Degeneration  lässt  sich  nach  oben  verfolgen  durch  die 
Pyramiden  und  den  Pons  hindurch  bis  in  die  Himstiele  und  die 
Faserung  der  inneren  Kapsel;  nach  abwärts  aber  erstreckt  sie  sich, 
immer  schmäler  werdend  und  auf  eine  kleinere  Zahl  von  Fasen  be- 
schränkt, bis  in  das  Lendenmark,  um  in  dessen  unterer  Hälfte  all- 
mälig  zu  verschwinden. 

Die  absteigende  secundäre  Degeneration  der  Pyra- 
midenbahnen kommt  vor  bei  allen  destructiven  Erkrankungen 
des  Gehirns,  welche  die  directen  motorischen  Bahnen  zwischen  den 
Pyramiden  und  der  Stabkranzfaserung  (genauer  vielleicht :  die  direc- 
ten motorischen  Bahnen  der  inneren  Kapsel,  Charcot)  betreffen. 
Blutergüsse,  Erweichungsherde,  Neubildungen,  Sklerosen  und  chro- 
nische Entzündungen,  welche  den  Pons,  die  Pedunculi,  den  Seh-  und 
Streifenhügel,  den  Linsenkem  u.  s.  w.  in  irgend  erheblicher  Ausdeh- 
nung betreffen,  rufen  diese  Degeneration  hervor;  auch  bei  Hydro- 
cephalus  chronicus  hat  man  sie  gefunden  (F.  Schnitze).    Eine  un- 

49* 
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erlässliche  Bedingung  zum  Zustandekommen  derselben  scbeint  iV« 
zu  sein,  dass  die  directen  motorischen  Bahnen,  die  von  den  Pro- 
miden  zu  der  inneren  Kapsel  laufen  0,  von  der  Läsion  mitbetroffea 
sind;  Affectionen,  welche  auf  die  graue  Substanz  des  Linsenkenä, 
des  Seh-  oder  Streifenhügels  streng  beschränkt  bleiben^  nifen  keine 
secundäre  Degeneration  hervor  (Charcot). 

Es  ist  ferner  nachgewiesen,  dass  Läsionen  von  irgend  erheb- 
licher Ausdehnung  im  Centrum  ovale,  falls  sie  nicht  allzuweit  ent- 
fernt vom  Fusse  der  Stabkranzfaserung  sitzen,  die  Degeneration  her- 
vorrufen. 

Es  geht  endlich  aus  älteren  und  neueren  Beobachtungen  (Türek, 
Bouchard,  Charcot,  Pitres,  Flechsig)  hervor,  dass  auch  bei 
Erkrankungen  der  Hirnrinde  (wenn  sie  nicht  ganz  oberflächliche  nur 
sind)  diese  absteigende  Degeneration  vorkommt:  aber  nur  dann,  wenn 
dieselben  ihren  Sitz  in  dem  sogenannten  „motorischen  Abschnitt"  der 
Hemisphären  —  in  den  Centralwindungen  und  ihrer  nächsten  Um- 
gebung —  haben :  hier  genügt  schon  ein  relativ  kleiner  Erkranknng»- 
herd,  um  die  Degeneration  auszulösen,  während  in  den  nicht  mo- 
torischen Abschnitten  der  Hirnrinde  selbst  grössere  Läsionen  ohne 
secundäre  Degeneration  bestehen. 

Bei  allen  diesen  Gehimaffectionen  also  —  und  sie  bilden  eine 
nicht  geringe  Zahl  unter  den  Gehimkrankheiten  überhaupt  —  findet 
sich  nach  einiger  Dauer  des  Bestehens  der  Läsion  die  absteigende 
Degeneration  der  Pyramidcnbahnen  und  zwar  im  R.-M.  in  dem  Seiten- 
strange auf  der  der  Himläsion  entgegengesetzten  Seite  (also  gekreuzt), 
im  Vorderstrang  auf  der  gleichen  Seite  wie  die  Himläsion.  Die  von 
Flechsig  nachgewiesene  Variabilität  der  P}Tamidenbahnen  (s.  oben 
S.  37)  tritt  auch  bei  der  secundären  Degeneration  in  der  variablen 
Vertheilung  auf  Seiten-  und  Vorderstrang  hervor.  —  Handelt  es  sich 
um  sehr  beschränkte  Läsionen  im  Gehirn,  so  degenerirt  nur  ein  ent- 
sprechender kleinerer  Theil  der  Pyramidenbahnen. 

Als  ein  Unicum  muss  bis  jetzt  der  von  F.  Schnitze  publicirte 
Fall  betrachtet  werden:  bei  einem  Sarkom  des  vorderen  Abschnittes 
des  Gehirnbalkens  fand  sich    eine  absteigende   Degeneration    in   den 


l)  Ich  sehe  aus  der  nach  Abscbhiss  meines  Manuscripts  erschienenen  Fort- 
setzung der  Arbeit  Flechsiges  iraArch.  d.  Heilknnde,  dass  die  Angaben  Char- 
cot'  s  und  Flechsiges  über  die  Lage  der  Pyramidenbahnen  innerhalb  der  inneren 
Kapsel  erheblich  difFcriron:  Charcot  verlegt  dieselben  in  die  vorderen.  Flechsig 
in  die  hinteren  Abschnitte  der  inneren  Kapsel.  Diese,  durch  weitere  Untersuchun- 
gen wohl  definitiv  zu  entscheidende  Frage  "ohl  in  erster  Linie  die  Gc- 
himpathologie. 
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äusseren  Hintersträngen  (Keilsträngen)  bis  herab  ins  Dorsalmark,  wäh- 
rend die  GolFschen  Stränge  und  die  Seitenstränge  frei  waren.  Das 
Mikroskop  zeigte:  Fehlen  des  grössten  Theils  der  Axencylinder ,  er- 
bebliche Atrophie  der  restirenden;  Nervenmark  grösstentheils  vorhan- 
den, Neuroglia  nicht  vermehrt,  keine  Kernwucherung,  keine  Körnchen- 
zellen, keine  fettige  Degeneration  der  Gefässe  —  also  ein  von  dem 
gewöhnlichen  Befunde  bei  secundärer  Degeneration  verschiedenes  Bild. 
Der  ganze  Befund  steht  bisher  noch  unvermittelt  da  und  es  kann  so- 
mit noch  fraglich  erscheinen,  ob  er  überhaupt  hierher  gehörte 

b)  Secuüdäre  Degeneration  des  R.-M.  bei  Erkran- 
kungen des  R. -M.  selbst.  Bei  allen  schwereren  Erkrankungen 
des  R.-M.  (transversale  Myelitis,  Compressionsmyelitis,  Hämatomyelie, 
Sklerose,  Tumoren  u.  s.  w.)  treten,  wie  wir  schon  an  den  verschie- 
densten Stellen  dieses  Buches  angegeben  haben,  wenn  diese  Erkran- 
kungen den  ganzen  Rtickenmarksquerschnitt  oder  auch  nur  einzelne 
bestimmte  Theile  desselben  betreffen,  secundäre  Degenerationen  be- 
stimmter Rtickenmarksabschuitte  ein. 

Betrifft  die  Erkrankung  den  ganzen  Querschnitt  oder  doch  den 
grössten  Theil  desselben,  so  findet  man  sowohl  aufsteigende,  wie  ab- 
steigende Degeneration,  sobald  die  Affection  eine  gewisse  Zeit  bestan- 
den hat. 

Die  aufsteigende  Degeneration  erstreckt  sich  a)  auf  die 
Hinterstränge  und  zwar  vorwiegend  auf  die  inneren  Hälften  der- 
selben, welche  im  oberen  Rtlckenmarksabschnitt  sich  schärfer  von 
den  äusseren  Hälften  derselben  trennen  und  unter  dem  Namen  der 
„zarten  oder  GolT sehen  Stränge"  allgemein  bekannt  sind.  In  im- 
mittelbarer  Nähe  der  Läsiou  erstreckt  sich  die  Degeneration  auf  die 
ganze  Breite  der  Hinterstränge,  sehr  bald  aber  beschränkt  sie  sich 
scharf  auf  die  GolT sehen  Stränge,  nimmt  nach  oben  hin  an  Mäch- 
tigkeit ab,  ist  aber  immer  bis  in  die  Corpora  restiformia  zu  ver- 
folgen, wo  sie  aufhört.  Diese  Form  der  aufsteigenden  Degeneration 
ist  sehr  häufig  und  durch  ihre  scharfe  Abgrenzung  und  gewöhnlich 
sehr  deutliche  graue  Verfärbung  meist  leicht  zu  erkennen. 

ß)  auf  eine  schmale  Zone  an  der  äusseren  Peripherie 
der  hinteren  Seitenstränge,  welche  genau  der  von  Flechsig 
aufgestellten  „directen  Kleinhirnseitenstrangbahn"  entspricht  (s.  oben 
S.  36.  Fig.  5.  I — ni.  6),  als  ein  der  Peripherie  des  hinteren  Seiten- 
strangs anliegender  Saum  von  wechselnder  Breite  erscheint  und  sich 
nach  oben  bis  ins  Kleinhirn  verfolgen  lässt.  Sie  war  schon  Türck, 
wenn  auch  nur  in  unvollkommener  Weise,  bekannt,  ist  späterhin  oft 
tibersehen  und  neuerdings  von  Flechsig  und  Schief ferdecker 
iu  ihre  Rechte  wieder  eingesetzt  und  genauer  studirt  worden. 
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Die  absteigende  Degeneration  erstreckt  sich  aach  bei  X..-^} 
Rückenmarksaflfectionen  fast  ausschliesslich  auf  die  „Pyramidca-  I  ^.^ 
bahnen",  genau  in  der  gleichen  Weise  wie  bei  Gehimkrankheiten^  \  J 
d.  h.  also  mit  wechselnder  Vertheilung  auf  die  hinteren  Seitea^- 
strang-  und  die  inneren  Yorderstrangbahnen,  und  noriiB^ 
dem  unwesentlichen  Unterschiede,  dass  die  grau  degenerirte  StdÄ-^ 
im  Seitenstrange  hier  gewöhnlich  einen  etwas  grösseren  Umfang  hm^  '^ 
Natürlich  ist  bei  Spinalaflfectionen  die  absteigende  ebenso  wie  die  aic — -^' 
steigende  Degeneration  gewöhnlich  doppelseitig  vorhanden. 

Ausserdem  werden  von  Schi  eff  er  decke  r  noch  ttber  den  Qnerr  ^^* 
schnitt  des  Vorder-  und  Seitenstrangs  zerstreute,  absteigend  degen^^  -^ 
rirte  Fasern  angegeben ;  sie  finden  sich  aber  nur  in  der  Nähe  dö^  -^^ 
Läflionsstelle. 

Bei  Läsionen ,  welche  nur  einen  Theil  des  BttckenmarksqneK  '^^^' 
Schnittes  betreffen,  findet  man  auch  nur  entsprechend  partielle  seci 
däre  Degenerationen. 

So  beschränkt  sich  z.  B.  bei  traumatischen  Halbseiten 
läsionen  sowohl  die  aufsteigende  wie  die  absteigende  Degeneratioc 
auf  die  Seite  der  Verletzung. 

Bei  Affectionen,  die  auf  die  Grundbündel  derHintersträng^  '^^ 
(Eeilstränge,  Bandelettes  externes)  beschränkt  sind,  findet  sich  nur  di*^  ^^^^ 
aufsteigende  Degeneration  der  GolT sehen  Stränge  (vielleicht  wo! 
auch  die  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  ?),  ein  Fall,  der  wahrscheii 
lieh  bei  der  Tabes  dorsalis  ziemlich  regelmässig  vorhanden  ist 

Bei  partieller  Läsion  der  Seitenstränge  (sklerotischer  Hei 
Bluterguss,  Trauma,  Tumor  u.  s.  w.)  entwickelt  sich  nur  die  abstei 
gende  Degeneration  des  betroffenen  Seitenstrangs. 

Interessant  ist  die  Entwicklung  der  absteigenden  Degeneratior::::^^ 
in  einem  Falle  von  Hertz  ^),  wo  ein  nur  linsengrosser  Erweichung» 
herd  in  der  untern  Hälfte  der  Pyramidenkreuzung  der  Aus  — 
gangspunkt  derselben  wurde. 

Ob  auch  bestimmte  Läsionen  der  grauen  Substanz  secundän 
Degenerationen  hervorrufen  können,   ist  noch  nicht  festgestellt  um 
soweit  wir  wissen,  auch  noch  nicht  genauer  untersucht  worden.   &«» 
verlohnte  wohl  der  Mühe,  die  anatomischen  Befunde  bei  der  amy(F- 
trophisehen  Lateralsklerose,  bei  der  spinalen.Kinderlähmung,  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  u.  s.  w.  einmal  sorgfältiger  auf  diese  Fragen 
zu  prüfen. 

c)  Secundäre  Degeneration  desR.-M.  bei  Erkrankung 


1)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XUI.  S.  393.  1S74. 
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der  peripheren  Nerven.    Eine  solche  ist  mit  Sicherheit  bisher 
nur   bekannt  bei  Läsionen  der  spinalen  Nervenwurzeln  und  zwar,  wie 
es   scheint,  nur  der  hintern  Wurzeln.    Es  existirt  eine  Anzahl 
von   Beobachtungen  (Cornil,  Th.  Simon,  C.  Lange,  Leyden), 
to    welchen  Tumoren  an  der  Cauda  equina  die  in  derselben  liegen- 
den. Nervenwurzeln  comprimirten ,  ohne  das  R.-M.  selbst  direct  zu 
schädigen,  und  in  welchen  eine  exquisite  aufsteigende  Degeneration 
deir  Hinterstränge  —  im  Len^entheil  auf  den  ganzen  Querschnitt  der- 
^^Ifcen  verbreitet,  weiter  oben  auf  die  Goirschen  Stränge  beschränkt 
—      gefunden  wurde. 

Läsion  der  motorischen  Wurzeln,  oder  Läsion  (Durchschneidung, 
^^^«tschung  u.  s.  w.)  peripherer  Nervenstämme  hat  keinerlei  secun- 
^^tre*  Degeneration  des  R.-M.  im  Gefolge. 

Nachdem  wir  somit  die  Ursachen  der  secundären  Degenerationen 
*^^^^  R.-M.  aufgezählt,  haben  wir  hinzuzufügen,  dass  die  Pathogenese 
^^Tselben  noch  keineswegs  in  befriedigender  Weise  aufgeklärt  ist. 

Die  genauere  Betrachtung  lehrt,  dass  die  absteigende  Dege- 
neration nur  in  den  unzweifelhaft  motorischen,  d.  h.  in  centrifu- 
^  1  e  r  Richtung  leitenden,  Pyramidenbahnen  dann  eintritt,  wenn  die 
«itung  in  diesen  Bahnen  an  irgend  einer  Stelle  ihres  Verlaufs  unter- 
^l-ochen  wird. 

Dass  !emer  die  aufsteigende  Degeneration  dann  eintritt,  wenn 
"^ie  hinteren  Wurzeln,  also  unzweifelhaft  centripetal  leitende  Bah- 
nen, in  ihrer  Leitung  unterbrochen  werden ;  ebenso,  wenn  die  Hinter- 
^tränge,  die  wohl  grösstentheils  als  centripetalleitend  zu  betrachten 
^ind,  lädirt  werden;  und  endlich  dann,  wenn  gewissen  Seitenstrang- 
l)ahnen   (den  „directen  Kleinhimseitenstrangbahnen")  dasselbe  ge- 
schieht.   Ob  diese  letzteren  centrifugal  oder  centripetal  leiten,  ist 
noch  nicht  ausgemacht;  jedenfalls  geht  das  nicht  mit  voller  Sicher- 
heit aus  der  Richtung  hervor,  in  welcher  sie  bei  Leitungsunterbre- 
chungen degeneriren. 

Viele  Autoren  erklären  nun  die  secundären  Degenerationen  ein- 
fach so,  dass  die  Degeneration  in  dem  Sinne  und  in  der  Richtung  er- 
folge, in  welcher  die  Leitung  der  physiologischen  Erregungsvorgänge 
geschehe  und  dass  die  Unterbrechung  dieser  Leitungsvorgänge  —  die 
functionelle  Unthätigkeit  der  Nervenbahnen  —  die  eigentliche  Ursache 
der  Degeneration  sei.  Deshalb  degenerirten  die  motorischen  Bahnen 
immer  nur  in  centrifngaler,  die  sensiblen  immer  nur  in  centripetaler 
Richtung. 

Wenn  dies  wahr  wäre,  mttssten  in  einem  durchschnittenen  peri- 
pheren Nerven  die  sensiblen  Fasern  nur  centripetal,  d.  h.  im  centra- 
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len  Stück,  die  motorischen  allein  centrifugal,  d.  h.  im  peripheren 
Stück  degeneriren.  Das  ist  aber  bekanntlich  keineswegs  der  Fall, 
sondern  beide  Faserarten  degeneriren  in  centrifagaler  Richtnng,  nur 
im  peripheren  Abschnitt  der  Nerven. 

Wenn  dies  wahr  wäre,  mtissten  ferner  bei  jeder  absteigenden 
secundären  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  in  Folge  von  Hirn- 
oder Rtickenmarksläsion  auch  die  vorderen  Wurzeln  und  die  moto- 
rischen peripheren  Nerven  degeneriren;  denn  auch  diese  werden  ja 
völlig  ausser  Function  gesetzt.  Das  Gegentheil  ist  richtig;  die  vor- 
deren Wurzeln  und  die  peripheren  motorischen  Bahnen  bleiben  in 
der  tibergrossen  Mehrzahl  der  Fälle  intact  (wenn  nicht  besondere 
Complicationen  vorhanden  sind). 

Die  Ansicht  also,  welche  die  Degeneration  von  der  functionellen 
Unthätigkeit  ableitet,  kann  nicht  als  genügend  begründet  angesehen 
werden,  wie  dies  schon  Bouchard  ausführlich  nachgewiesen  hat 

Der  einzige  Schluss,  der  meines  Erachtens  bisher  gezogen  wer- 
den kann,'  ist  der,  dass  die  secundäre  DegeneratioD  ein- 
tritt, sobald  bestimmte  Leitungsbahnen  von  ihren  tro- 
phischen,  von  ihren  Ernährungscentren  getrennt  wer- 
den (Bouchard,  C.  Lange  u.  A.). 

Wo  diese  Ceutren  (Bildungscentren?  Flechsig)  liegen  und  wie 
sie  sich  für  die  verschiedenen  Bahnen  verhalten,  ist  freilich  noch 
ziemlich  unbekannt;  nur  Einiges  können  wir  bisher  mit  grösserer 
oder  geringerer  Wahrscheinlichkeit  vermuthen;  so  z.  B.  dass  die 
trophischen  Centren  für  die  mit  den  hinteren  Wurzeln  aufsteigenden 
sensiblen  Bahnen  (also  wahrscheinlich  auch  für  den  grössten  Theil 
der  aufsteigend  degenerirendeu  Bahnen)  wahrscheinlich  in  den  Spi- 
nalganglien liegen;  dass  die  trophischen  Centren  für  die  vorderen 
Wurzeln  und  die  motorischen  Nerven  wohl  sicher  in  der  Substanz 
der  grauen  Vordersäulen  zu  suchen  sind.  Wo  aber  die  trophischen 
Centren  für  die  Pyramidenbahnen  liegen,  ist  noch  gänzlich  unbe- 
kannt; vielleicht  in  der  grauen  Hirnrinde,  in  welcher  neuere  Unter- 
suchungen ja  ebenfalls  die  grossen  multipolaren  Ganglienzelleu,  wie 
in  den  grauen  Vordersäulen  des  R.-M.,  nachgewiesen  haben?  Ebenso 
sind  die  trophischen  Centren  für  die  directen  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen  noch  ganz  unbekannt. 

Es  bleibt  also  noch  eine  ganze  Reihe  von  wichtigen  Problemen 
zu  lösen.  Und  so  gross  auch  bereits  jetzt  schon  die  Vortheile  sind, 
welche  das  Studium  der  secundären  Degenerationen  für  die  Erkeimt- 
niss  der  anatomisclien  Structur  und  der  physiologischen  Functionen 
des  R.-M.  gehabt  hat,  so  wünschenswerth  wären  doch  noch  weitere, 
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sonders   experimentelle   Forschungen   über  diesen   hochwichtigen 
anstand. 

Mit  den  eigentlichen  secundären  Degenerationen  stehen  die  Ver- 
änderungen am  R.-M.^  welche  man  nach  Amputationen  undNer- 
i^enresectionen  hat  auftreten  sehen,  nur  in  ganz  entfernten  Be- 
gehungen. Man  fand  auf  der  mit  der  Amputation  gleichnamigen 
Kückenmarksseite  Asymmetrien,  Verschmälerung  der  ganzen  Rücken- 
narkshälfte,  bald  mehr  den  Vorder-,  bald  mehr  den  Hinterstrang,  ge- 
wöhnlich auch  die  graue  Substanz  betreffend.  Von  Einzelnen  werden 
äichte  histologische  Veränderungen,  Verschmälerung  der  Ganglienzellen 
nd  Nervenfasern,  sehr  geringe  Bindegewebsvermehrung,  möglicher- 
weise auch  Abnahme  der  Zahl  d*er  Ganglienzellen  angegeben;  in  den 
leisten  Fällen  aber  war  die  histologische  Beschaffenheit  des  R.-M. 
ine  ganz  normale.  Die  Asymmetrie  war  gewöhnlich  um  so  ausge- 
prochener,  je  jugendlicher  das  Individuum  zur  Zeit  der  Operation  und 
e  längere  Zeit  seit  derselben  schon  verstrichen  war.  Es  handelt  sich 
lier  zum  Theil  unzweifelhaft  um  Entwicklungshemmung  durch  frllh- 
eitiges  Aussergebrauchtreten  des  Theils;  zum  Theil  wohl  auch  um 
einfache  Atrophie  aus  derselben  Ursache;  zum  kleinsten  Theile  end- 
ich  um  die  Folgen  eines  von  der  Amputationsstelle  längs  der  Nerven 
lach  oben  bis  ins  R.-M.  fortgeleiteten  chronisch- irritativen  Processes. 
\lles  dies  bedarf  noch  weiterer  Untersuchung.  So  viel  aber  scheint 
etzt  schon  sicher,  dass  diese  nach  Amputationen  u.  s.  w.  auftretenden 
iTeränderungen  des  R.-M.  nichts  mit  den  uns  hier  beschäftigenden  se- 
kundären Degenerationen  des  R.-M.  zu  thun  haben;  auch  kommt  ihnen 
lur  eine  sehr  geringe  praktische  Bedeutung  zu. 

Wieder  etwas  ganz  anderes  sind  die  Befunde,  welche  Hayem 
lach  der  Ausreissung  des  Nerv,  ischiadicus  bei  Kaninchen  am  R.-M. 
gemacht  hat.  Hier  handelt  es  sich  um  eine  directe  Verletzung  des 
R.-M.,  und  um  eine  von  dieser  ausgehende  traumatische  Myelitis,  deren 
genaueres  Studium  für  die  Lehre  von  der  acuten  centralen  Myelitis 
^on  grosser  Wichtigkeit  zu  werden  verspricht.  Ausnahmsweise  tritt 
eine  solche  centrale,  aufsteigende  Myeb'tis  (die  zu  progressiver  Atro- 
phie der  Muskeln  führt)  auch  nach  einfacher  Resection  des  Ischiadicus- 
itammes  bei  Kaninchen  auf. 


Pathologische  Anatomie. 

Das  makroskopische  Aussehen  der  secundär  degenerirten 
rtien  ist  im  Allgemeinen  das  der  grauen  Degeneration,  mehr  oder 
niger  ausgesprochen  und  deutlich:  graue,  graugelbliche  Verfär- 
ig,  manchmal  durchsetzt  von  feinen  weisslichen  Zügen  (Gefässe 
t  reichlichen  Körnchenzellen).  In  frischeren  Fällen  ist  wohl  auch 
e  glänzend  reine,  milch  weisse  Färbung  wahrzunehmen  (C.  Lange). 
3ht  selten  aber  auch  ist  am  frischen  Präparat  mit  blossem  Auge 
r  nichts  oder  nur  sehr  Undeutliches  zu  sehen,  und  man  erhält  so 
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am  frischen  Mark  gar  keine  richtige  Vorstellimg  Yon  der  Exiitenx 
und  Ausbreitung  der  secundären  Degeneration.  Dieselbe  tritt  g^ 
wohnlich  erst  durch  die  bekannte  Chromsäarefärbmig  (hellgelbes 
Aussehen)  mit  grösserer  Deutlichkeit  und  in  sehr  übereichtiicher 
Weise  hervor ;  aber  ganz  genauen  Aufschluss  besonders  über  die  Ver- 
breitung der  Degeneration  erhält  man  doch  nur  durch  die  mikro- 
skopische Untersuchung. 

Nach  längerem  Bestehen  der  Affection  ist  gewöhnlich  eine  deut- 
liche Atrophie  und  Schrumpfung  der  degenerirten  StiUnge  nicht  zn 
verkennen;   dadurch   kann  die  Form   des  Rückenmarksquerscbmttt 
etwas  verändert  erscheinen,  die  grauen  Säulen  nach  der  einen  odei 
anderen  Richtung  etwas  verschoben  u.  s.  w.    Besonders  bei  einseitiger 
Degeneration  tritt  so  die  Asymmetrie  der  beiden  BückenmarkshJUftett 
auf  Querschnitten  deutlich  hervor. 

Die  mikroskopischen  Befunde  sind  noch  nicht  mit  der 
wUnschenswerthen  Vollständigkeit  für  alle  verschiedenen  Stadien  left 
degenerativen  Processes  erhoben,  so  dass  eine  vollständige  DarlegmS 
der  histologischen  Vorgänge  bei  demselben  noch  nicht  mit  Sicher* 
heit  gegeben  werden  kann.  Auch  differiren  die  Angaben  nnd  ÄJMr 
sichten  der  verschiedenen  Forscher  über  die  Art  und  das  Wesen  de* 
Processes  noch  in  unerfreulicher  Weise. 

Man  muss  bei  der  Betrachtung  die  früheren  (noch  lange  nicl»* 
hinreichend  untersuchten)  Stadien  von  den  späteren  (weitaas  a-«**- 
häufigsten  zur  Beobachtung  kommenden)  trennen. 

In  den  früheren  Stadien  des  Processes  findet  man  haup*^ 
sächlich  und  fiiist  ausschliesslich  Veränderungen   an   den  Ne**  ' 


hl  den 


.».•  i^^ 


*: 
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venfasern.    Ihre  Markscheiden  zeigen  sich  auflfallend  verändert 
ihrer  Beaction  gegen  Carniin  und  Osniiumsäure;  sie  zerfallen  am 
zerklüften  sich,  erleiden  fettige  Degeneration  und  schwinden  schlies 
lieh  völlig.     Für  längere  Zeit  restiren   nur  die  Axencylinder  (od 
vielleicht  auch   nur  die   neuerdings   von  Kühne   und  Ewald  ea 
deckten  Honischeiden  V).    Neben  diesen  Vorgängen  des  Zerfsills  stel 
sich   eine  überaus  reichliche  Entwicklung   von  Körnchenzelle 
ein,  die  dem  mikroskopischen  Bilde  ein  charakteristisches  Gepr 
verleihen  und  früher  ausschliesslich  zur  Erkennung  der  secundärc?" 
Degeneration  dienten.     Das  Bindegewebe   ist  dabei  nicht  wtr  " 
sentlich   vermehrt,  das  kommt  erst  viel   später.     An  den  Gc  " 
fässwan düngen  erkennt    man   reichliche   Einlagerung   von  Vetrt^ 
kömchen  und  fettige  Degeneration.    Ausserdem  ist  immer  eine  nicti^ 
unbeträchtliche  Anzahl  wohlerhaltener  nnd   anscheinend  normal^'' 
Nervenfasern  nachzuweisen. 
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In  den  späteren  Stadien  erscheint  das  degenerirte  Gewebe 
L  Ganzen  geschrumpft;  die  meisten  Nervenfasern  sind  voll- 
Undig  geschwunden  oder  ihre  Beste  nur  noch  als  schmale 
sure  Fasern  (Axencylinder?  Homscheiden?)  nachzuweisen.  Das 
liagewebe  ist  erheblich  vermehrt  und  in  ein  derbes,  fein- 
seriges  Gewebe  umgewandelt,  welches  reichliche  Kerne  und  Spin- 
(ozellen  enthält.  Die  Körnchenzellen  sind  spärlicher  ge- 
}rden  oder  ganz  geschwunden;  nicht  selten  sind  reichliche  Corpora 
ijlacea  nachzuweisen.  Ebenso  sind  in  diesem  ganz  degenerirten 
webe  immer  noch  vereinzelte,  mehr  oder  weniger  zahlreiche  wohl- 
laltene  Nervenfasern  nachzuweisen. 

Wie  man  sieht,  sind  diese  späteren  Stadien  des  Processes  in 
iner  Weise  von  der  gewöhnlichen  grauen  Degeneration  (bei  Tabes, 
Itipler  Sklerose,  chronischer  Myelitis)  zu  unterscheiden ;  das  histo- 
ische  Bild  ist  ziemlich  genau  dasselbe.  Ob  dies  auch  für  die 
teren  und  frühesten  Stadien  der  Fall  ist,  müssen  wir  noch  dahin- 
stellt sein  lassen,  da  speciell  darauf  gerichtete  Untersuchungen 
ht  existiren,  vielmehr  die  beiden  Processe  (secundäre  Degeneration 
l  primäre  Sklerose)  jedenfalls  vielfach  miteinander  verwechselt 
«•den  sind.  Wir  sollten  denken,  dass  sich  ganz  entschieden  er- 
tliche Differenzen  herausstellen  müssten  und  betrachten  es  als  eine 

wichtigsten  Aufgaben  der  pathologischen  Anatomie  des  R.-M., 
*r  diese  fundamentalen  Fragen  endlich  einmal  mehr  Klarheit  zu 
t>reiten. 

Erst  dann  wird  man  auch  eine  entscheidende  Meinung  über  die 

•    und  das  Wesen  dieses  degenerativen  Processes  abzugeben  im 

^<le  sein,  über  welche  die  Ansichten  der  verschiedenen  Forscher 

Zeit  noch  erheblich  differiren.     Von  Einigen  wird  der  ganze  Vor- 

%  für  ein  irritativer,   entzündlicher  gehalten,  der  sich  direct  von 

Läsionsstelle  in  bestimmten  Bahnen  fortpflanzt,  oder  in  eben 
i^n  Bahnen  durch  den  Zerfall  der  Nervenfasern  ausgelöst  wird, 
ä^en  die  Annahme  eines  direct  von  der  Läsionsstelle  aus  propa- 
t^n  entzündlichen  Processes  spricht  so  gut  wie  Alles;  und  wenn 

neueren  Angaben  sorgfältiger  Beobachter  richtig  sind,  dass  die 
t;en  Veränderungen  ausschliesslich  an  den  Nervenfasern  zu  erken- 
^  sind  und  dass  Veränderungen  am  Bindegewebe  erst  viele  Wochen 
4ter  auftreten,  kann  diese  Ansicht  unmöglich  aufrecht  erhalten  wer- 
H.  —  Für  uns  ist  es,  nach  Vergleichung  aller  bis  jetzt  vorliegen- 
ti  Angaben,  am  wahrscheinlichsten  dass  es  sich  um  einen,  den- 
ciigen  Veränderungen,  welche  an  peripheren  Nerven  nach  ihrer 
iirchschneidung  auftreten,  vollständig  analogen  Process  handelt,  dass 
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also  die  secundäre  Degeneration  nichts  anderes  ist,  als  die  dege- 
nerative (neurotische)  Atrophie  bestimmter,  von  ihren 
Ernährungscentren  getrennter  Bahnen  des  R.-M.  Ob  & 
später  auftretende  Bindegewebswucherung  durch  den  von  den  Zer- 
fallsproducten  der  Nervenfasern  ausgeübten  Reiz  hervorgerufen  wird, 
oder  ob  sie  ein  nothwendiges  Theilglied  jener  degenerativen  Atrophie 
bildet,  können  wir  vorläufig  dahin  gestellt  sein  lassen. 

Ueber  die  Zeit,  innerhalb  welcher  sich  die  secundäre  Degene- 
ration nach  dem  Eintreten  einer  sie  auslösenden  Läsion  entwickelt, 
diflferiren  die  Angaben  erheblich.    Die  Ansicht  von  Türck,  im 
dazu  ungefähr  ein  halbes  Jahr  erforderlich  sei,  ist  entschieden  irr- 
thtimlich;  alle  neueren  Untersuchungen  haben  diesen  Termin  weit 
näher  an  das  Auftreten  der  veranlassenden  Läsion  herangerückt  und 
man  kann   wohl  sicher  sein,  in  den  hierher  gehörigen  Fällen  die 
Degeneration  nach  4 — 6 — S  Wochen  schon  deutlich  entwickelt  ond 
leicht  erkennbar  zu  finden.     Schiefferdecker  fand  bei  seinenEi- 
perimenten  an  Hunden  den  Anfang  der  Degeneration    schon  nach 
14  Tagen;  nach  4 — 5  Wochen  das  ausgeprägte  Bild  derselben  vollea- 
det  und  sah  erst  von  der  8.  Woche  an  Veränderungen  des  Bbde- 
gewebes  auftreten. 

Die  eigenthümliche  Foim  der  Degeneration  in  ringförmigen  Fig«' 
ren,  die  Westphal  beschrieb  und  die  durch  eine  massenhafte,  cigea* 
thtimlich  localisirte  Anhäufung  von  Körnchenzellen  bedingt  wurde,  i»^ 
von  Anderen  nicht  gesehen  worden  und  in  ihrer  Bedeutung  nocb  voll' 
kommen  unklar ;  von  C.  Lange  wird  sie  nicht  für  secundäre  Degene- 
ration, sondern  für  eine  eigentbUmliche  Form  der  myelitischen  Ver- 
änderung erklärt;  vielleicht  gehört  sie  zu  dem,  was  Schiefferdecker 
als  „traumatische  Degeneration"*  beschreibt. 

Die  räumliche  Verbreitung  der  secundären  Degeneration  in» 
R.-M.  ist  in  fast  allen  Fällen  eine  streng  gesetzmässige  und  ilUä^ser^t 
charakteristische. 

Die  absteigende  Degeneration  erstreckt  sich  zunächst  iu 
allen  Fällen  auf  die  hintere  Hälfte  der  Seitenstränge,  den  Kaum 
zwischen  Peripherie,  grauer  Hintersäule  und  etwa  der  Ansatzstelfc 
des  Ligam.  denticulat.  nicht  vollständig,  aber  zum  grössten  Theil 
ausfüllend.  Auf  verschiedenen  Querschnitten  ist  das  von  der  Dege- 
neration erzeugte  Querschnittsbild  ein  etwas  verschiedenes  (s.  Fig.  1*V- 

Bei  der  secundären  Degeneration  in  Folge  von  Hirnkraukheiten 
erreicht  die  degenerirte  Partie  wenigstens  in  der  oberen  KUcken- 
markshälfte  die  Peripherie  des  Seitenstrangs  nicht,  sondern  bleibt 
durch  einen  schmalen  Saum  gesunden  Gewebes  von  der  Pia  getrennt 
und  gewöhnlich  ebenso  auch  etwas  von  der  Grenze  der  grauen  Hin- 
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Säule  entfernt.  Weiter  nach  abwärts  dagegen 
iwindst  dieser  gesunde  periphere  Saum  und 
>  Degeneration  reicht,  obwohl  im  Ganzen 
Jiner  geworden,  im  unteren  Dorsalmark  und 
Lendenmark  unmittelbar  bis  an  die  Pia. 

Die  secundäre  Degeneration  ist  in  solchen 
llen  gewöhnlich  im  Mark  des  Himstiels  zu- 
fc  nachweisbar;  dann  in  die  gleichseitige 
•amide  und  durch  die  PjTamidenkreuzung 
inrch  bis  zu  dem  entgegengesetzten  Seiten- 
ng  zu  verfolgen;  der  grösste  Theil  der  de- 
erirten  Fasern  nimmt  diesen  Weg,  während 
kleinerer  Theil  häufig  auf  der  Seite  der  Lä- 
i  bleibt,  um  in  der  gleichseitigen  Pyramiden- 
derstrangbahn  nach  abwärts  zu  verlaufen. 

Die  Degeneration  des  Seitenstrangs  ist  im 
atheil  am  umfangreichsten  und  hat  hier  eine 
tT  dreieckige,  mit  der  Spitze  nach  innen  ge- 
tete  Form  (Fig.  19.  1—3);  im  Brusttheil  wird 
allmälig  schmäler  und  nimmt  eine  mehr  rund- 
«  Form  an  (Fig.  19.  4  und  5);  im  Lenden- 
1  rückt  sie  mehr  an  die  Peripherie,  nimmt 
4er  eine  mehr  dreieckige  Form  an,  wird 
mäler  und  schmäler,  um  endlich  in  der  Höhe 
3. — 4.  Sacralnervenursprungs  völlig  zu  ver- 
winden (Fig.  19.  6—8). 

Ausserdem  trifft  man  bei  absteigender  De- 
eration  gewöhnlich  noch  die  innere  Fläche 

mit  der  Läsion  im  Gehirn  gleichseitigen 
derstrangs  (die  Pyramiden  -  Vorderstrang- 
n)  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung 
enerirt.  Eine  schmale  Zone,  welche  ge- 
mlich  nicht  so  weit  im  R.-M.  hinabreicht, 
die  Degeneration  der  Seitenstränge,  sondern 
ler  verschwindet  (Fig.  19.  1—6).  Das  Auf- 
en  dieser  Degeneration  hängt  von  der  von 
jchsig  genauer  untersuchten  Vertheilung 
Pyramidenbahnen  auf  dem  Querschnitt  des 
A.  ab;  nur  die  Pyramidenbahnen  degeneri- 
Dem  entsprechend  findet  man  in  einem 
tttheil  aller  Fälle  nur  den  Seitenstrang  allein 
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Fig.  19. 
Secandlre  absteigende 
Degeneration  der  Fyra- 
midenb ahnen  bei  primlrer 
LIflion  der  linken  Grosshim- 
hftlfte.  Die  Pyramiden-Seiten- 
strangbabnen  der  rechten 
RflokenmarkshKlfte  sind  bis 
hinab  in  den  nntersten  Theil 
des  Lendenmarke  (1—8),  die 
Pyramiden- Yorderstrangbah- 
nen  der  linken Rflckenmarka- 
hftlfte  bia  in  den  Beginn  der 
LendenanBohweUnng  ( i— 4i)  de- 
generirt. 
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Fig.  2«. 
Myelitis  transversa  dor- 
Balismitseotindftrenaaf- 
nnd  absteige  nden  Dege- 
nerationen (balbschemat.)« 
Sita  der  Lftsion  in  der  Höbe 
des  Qaerscbnitts  5.  Oberhalb 
derielben  ( 1 — 1 )  Recundftr  a  u  f- 
Bteigende  Degeneration  in 
den  uoll'achon  Strängen  und 
den  direoten  Kleinhim-Seiten- 
Btrangbahnen:  unterhalb  der- 
selben (t>— b)  seeandäre  ab- 
steigende Degeneration  in 
den  Fyramiden- Bahnen  der 
Seiten-  und  Vorderstrftngo. 


degenerirtf  in  den  übrigen  Fällen  aneh  ^V 
zeitig    den    gegenüberliegenden   YoTdentnag. 
Eine  Degeneration  der  Pyramiden- Vordentnn^ 
bahn  allein  hat  man  bis  jetzt  nicht  gefnndea. 

Bei  Erkrankungen  des  B.-M.  verhält  sich 
die   absteigende   Degeneration   genan   ebenso. 
Nur  ist  der  Uebergang  in  den  nrgprün^ehen 
Erkrankungsherd  gewöhnlich  ein  ganz  aUmili* 
ger,  so  dass  die  secnndäre  Degeneration  ncli 
nur  nach   und  nach   von   der  mehr  diffiuen 
Rttckenmarksläsion  losscheidet    Hier  erreielit 
die   Degeneration    überall    die    Rttckenmark»- 
oberfläche  und  kann  dann  meist  durch  die  Pia 
hindurchschimmernd    wahrgenommen    weidei 
(Charcot,  C.  Lange).    Die  Yertheilung  miüf 
die  Seitenstrang-  und  Vorderstrangbahnen  i«t 
dieselbe  wie  bei  Gehimkrankheiten  (Fig.  V. 
6 — 8).     Natürlich    ist    die   Degeneration  bei 
Rückenmarksleiden    gewöhnlich   eine    doppel- 
seitige; doch  kann  sie  das  bei  doppelseitiger 
Himaffection  ebensowohl  sein. 

Die  aufsteigende  Degeneration  der 
Hinterstränge  nimmt  den  der  Fisenra  poBte 
rior  zunächst  gelegenen  Abschnitt  jedes  Hinter- 
stranges gewöhnlich  mit  sehr  scharfer  Grenie 
ein.  (Fig.  20.  1—4.)  Nach  oben  zu  ist  sie  ge- 
nau an  die  GolFschen  Stränge  gebunden,  mit 
der  Spitze  gewöhnlich  die  hintere  Commisgnr 
nicht  ganz  erreichend.  In  der  Nähe  des  ur- 
sprttnglichen  Krankheitsherdes  verbreitet  sie 
sich  über  den  ganzen  Querschnitt  der  Hinter- 
stränge, um  so  allmälig  in  die  diffuse  Läsion 
überzugehen. 

Nach  oben  hin  erstreckt  sich  die  aufstei- 
gende Degeneration  bis  in  das  verlängerte  Mark 
und  endigt  hier  mit  den  zarten  Strängen,  in 
der  Gegend  der  Kerne  derselben. 

Bei  Tumoren  der  Gauda  equina  mit  secun- 
därer  Degeneration  sind  im  unteren  Abschnitt 
des  R.-M.  die  hinteren  Stränge  in  ihrer  ganzen 
Breite  degenerirt ;  allmälig  wird  die  degenerirte 
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Zorn  schmäler  und  beschränkt  sich  schliesslich  genau  auf  die  Goll- 
Bchen  Stränge  (Th.  Simon,  C.  Lange).  Diese  Abnahme  geschieht 
naehSchiefferdecker  nicht  successiye  und  gleichmässig,  sondern 
absatzweise. 

Die  aufsteigende  Degeneration  in  den  Seitensträngen 
pflegt  einen  nur  unbedeutenden  Baum  einzunehmen.  Sie  erscheint 
0  Form  einer  schmalen,  nach  innen  zu  nicht  scharf  begrenzten  peri- 
ieren  Zone,  welche  an  dem  hintersten  Ende  des  Seitenstranges  be- 
innt  und  sich  um  die  Peripherie  desselben  mehr  oder  weniger  weit 
icli  vom  zu  —  oft  bis  in  die  Nähe  des  Vorderstrangs  —  erstreckt 
•ig.  20.  1 — 4).  Unten  geht  diese  degenerirte  Zone  allmälig  aus  der 
tdhr  diffusen  Bückenmarksläsion  hervor,  nach  oben  lässt  sie  sich 
Ämer  an  der  äussersten  Peripherie  des  Marks  in  die  Corpora  resti- 
oi^mia  und  bis, zum  Eintritt  derselben  in  das  Kleinhirn  verfolgen.  — 
i^xich  von  dieser  secundären  Degeneration  gibt  Schief ferdecker 
Bine  absatzweise  Verminderung  an. 

Die  secundären  Degenerationen  beschränken  sich  in  der  tlber- 
grossen  Mehrzahl  der  Fälle  —  man  darf  sagen  —  regelmässig  auf 
die  weissen  Stränge  des  R.-M.  —  Die  graue  Substanz  bleibt  gewöhn- 
lich vollkommen  intact  (Tttrck,  Bouchard)  und  wird  nur  ganz 
ausnahmsweise  an  dem  Process  betheiligt.  Wiederholt  jedoch  hat 
man  (Charcot,  Pierret,  Pitres)  bei  der  absteigenden  Degene- 
"ation  der  Seitenstränge  ein  Uebergreifen  des  (irritativen  ?)  Processes 
luf  die  grauen  Vordersäulen  beobachtet,  und  in  Folge  davon  Degene- 
*ation  der  grossen  Ganglienzellen  und  Muskelatrophie  eintreten  sehen. 
Dies  ist  bis  jetzt  vorwiegend  in  der  Cervicalanschwellung  beobachtet 
^forden,  gehört  aber  wie  gesagt  zu  den  seltenen  Ausnahmen. 

Symptomatologie. 

Die  aufsteigende  secundäre  Degeneration  (in  den  Hinter- 
strängen und  in  den  Kleinhirn-Seitenstrangbahnen)  scheint,  so  weit 
wir  bis  jetzt  wissen,  keinerlei  klinische  Erscheinungen  zu  machen; 
d.  h.  sie  fügt  zu  den  durch  das  Grundleiden  bedingten  Störungen 
keine  neuen  hinzu.  Uebrigens  wäre  vielleicht  die  Frage  zu  erörtern, 
ob  nicht  die  bei  Compressionsmyelitis  und  ähnlichen  Zuständen  so 
häufigen  sensiblen  Beizerscheinungen  in  der  gelähmten  Körperhälfte 
(die  Parästhesien,  Formication,  die  Schmerzen,  Gefühle  von  Brennen, 
von  Hitze  und  Kälte  u.  s.  w.)  vielleicht  mit  der  aufsteigenden  De- 
generation der  Hinterstränge  zusammenhängen  und  von  dieser  aus- 
gelöst und  unterhalten  werden.     So  ganz  unwahrscheinlich   dünkt 
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uns  das  nicht,  wenn  es  auch  allerdings  nur  schwer  zu  erweisen  sein    1^^ 

dürfte.  r'^ 

So   sicher   man   deshalb   auch   bei  bestimmten  Rfickeumub-    |\  ^ 
aifectionen,  wenn  deren  Diagnose  einmal  feststeht,  das  Auftreten  dct    |^.^, 
secundären  aufsteigenden  Degeneration  erwarten  kann  und  so  regel- 
mässig man  dieselbe  auch  in  der  Leiche  findet,  so  wenig  gründet 
sich  diese  Gewissheit  auf  bestimmte  klinische  Symptome;  sie  i*^ 
vielmehr  nur  gestützt  auf  die  constanten  pathologisch -anatomiscbeB 
Erfahrungen. 

Etwas  anders  ist  es  mit  der  absteigenden  Degeneration 
der  Pyramidenbahnen.    Natürlich  wird  dieselbe  nichts  an  d«'^ 
durch   das   Grrundleiden  bedingten  Lähmungserscheinungen   ftnde^C>^ 
können.     Aber  es  ist  seit  der  Arbeit  von  Bouchard    in  hohe«**- 
Grade  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  sich  später  zu  der  Lähmncm^ 
hinzugesellende,  langsam  eintretende  Contractur  der  Hem  m  — 
plegischen  (die  Contracture  tardive  der  Franzosen)  mit  der  secuÄ»-— 
dären  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  im  Zusammenhang  steb  ^ 
und  die  Folge  derselben  sei.    Bouchard  ist  der  Meinung,  dass 
nicht  sowohl  die  Degeneration  der  direct  von  der  Lähmung  betroffen 
Bahnen  sei,  welche  die  Contractur  bewirke,  als  vielmehr  eine  Reizuxi; 
anderer,  in  der  gleichen  Gegend  verlaufender  spinaler  Fasern  ander"  — 
weitigen  Ursprungs,  welche  durch  die  in  Folge  der  Degeneration  ein- 
getretene Sklerose  bewirkt  werde.    Das  wird  sich  allerdings  schire»* 
beweisen  lassen,  wie  denn  überhaupt  eine  befriedigende  Vorstellaiig* 
von  dem  Mechanismus  des  Zustandekommens  der  Contracturen  noch 
niclit  leicht  zu  gewinnen  ist. 

Immerhin  spricht  für  diese  Annahme,  dass  die  secundären  Con- 
tracturen bei  Hemiplegien  ungefähr  in  derselben  Zeit  einzutreten 
pflegen,  in  welcher  man  auch  das  Eintreten  der  secundären  Degenera- 
tion erwarten  kann,  also  etwa  1 — 2  Monate  nach  dem  ersten  Auf- 
treten der  Lähmung.  —  Ferner,  dass  ebenso  bei  den  spinalen  Af- 
fectionen,  welche  zu  secundärer  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
führen,  sich  nach  kurzer  Zeit  —  ungefähr  gleichzeitig  mit  dem  Er- 
scheinen dieser  Degenerationen  —  Muskelspannungen  und  Contrac- 
turen in  den  unteren  Extremitäten  ausbilden.  —  Ferner,  dass  bei 
der  amyotrophischen  Lateralsklerose  (s.  o.  S.  651)  sich  neben  der 
Sklerose  der  Pyramidenbahnen  regelmässig  Contracturen  finden,  eben- 
so wie  Muskelspannungen  und  Contracturen  zu  den  constanten  Sym- 
ptomen der  vermuthlichen  primären  Lateralsklerose  (s.  o.  S.  627) 
gehören. 

Es  kann  nicht  geUlugnet  werden,  dass  diese  Beweise  keineswegs 
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zwingende  Bind  und  dass  für  die  Ableitung  der  seeundären  Gontrae- 
i  turen  von  der  seeundären  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  bis 
f  jetzt  nur  eine  —  allerdings  ziemlich  grosse  —  Wahrscheinlichkeit 
i  besteht  Es  wird  weiteren,  umfassenden  Beobachtungsmaterials  be- 
'     dürfen,  um  diese  Wahrscheinlichkeit  zur  Gewissheit  zu  erheben. 

Noch  unsicherer  steht  die  Sache  mit  einem  anderen  Symptom, 
das   man  ebenfalls  fast  constant  in  allen  Fällen  findet,   in  welchen 
secundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  eingetreten  ist,   mit 
der    Steigerung  der  Sehnenreflexe.     Dass   dieselbe   mit  der 
Erkrankung  der  spinalen  Seitenstränge  im  Zusanmienhange  steht,  ist 
wohl  unzweifelhaft;   aber  es  ist  nicht  sicher,   ob  sie  die  Folge  ist 
von  der  Leitungsunterbrechung  gewisser  (reflexhemmender?)  Bahnen 
^   den  Seitensträngen  oder  von  der  nachträglich  sich  entwickelnden 
•öcnndären  Degeneration  derselben,   mit  anderen  Worten,    ob  sie 
ein   der  Lähmung  oder  ein  der  seeundären  Contractur  coordinirtes 
Symptom  ist.    Diese  Frage  könnte  nur  entschieden  werden  durch 
*^^gfUltige  klinische  Beobachtungen  darüber,  ob  die  Steigerung  der 
S^hnenreflexe  gleichzeitig  mit  der  Lähmung  oder  gleichzeitig  mit 
der   Contractur  eintritt,   oder  später  resp.  frtther  als  dieselben;   ob 
Äie   nnter  allen  Umständen  mit  der  seeundären  Contractur  zusammen 
^^r  vielleicht  auch  ohne  dieselbe  vorkommt  u.  s.  w.    Bei  der  kurzen 
^^vt,   welche  seit  der  Entdeckung  der  Sehnenreflexe  verflossen  ist, 
*Vii^  solche  Beobachtungen  noch  nicht  in  genügender  Zahl  vorhanden. 
^^h  finde  nur  bei  WestphaP)  Angaben  darüber,  dass  nach  Apo- 
^^exien  und  dergleichen  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  schon  nach 
*-— 21  Tagen  nach  dem  Anfall  vorhanden,   in  einigen  Fällen  aber 
^^m  1.— 4.  Tage  noch  nicht  vorhanden  war.    Daraus  lässt  sich  nun 
^cht  viel  schliessen,  da  die  Angaben  über  die  Zeit  des  Auftretens 
^er  seeundären  Degeneration  noch  sehr  unsicher  sind.    Wahrschein- 
licher aber  ist  es  mir  bis  auf  Weiteres,   dass  die  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  die  Folge  der  Leitungsunterbrechung  reflexhemmender 
Bahnen  und  nicht  erst  die  Folge  der  seeundären  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen  ist.    Jedenfalls  bedarf  diese  Frage  noch  weiterer 
Untersuchung. 

Dass  die  epileptischen  und  die  epileptiformen  Anfälle,  welche 
sich  bei  Hemiplegischen  so  häufig  finden,  mit  der  seeundären  De- 
generation der  Pyramidenbahnen  (speciell  in  der  Oblongata)  irgend 
welche  Beziehungen  haben,  wie  Bouchard  vermuthet,  ist  mindestens 
nicht  wahrscheinlich. 


1)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  V.  S.  810. 
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DiagnoBe. 

Auf  wie  nnsicheren  FüBsen  die  klinische  Diagnose  der  seen- 
dären  Degenerationen  noch  steht,  ergibt  sich  ans  den  YorsteheDdei 
Ausführungen. 

Die  secundäre  aufsteigende  Degeneration  ist  ans  kliniselieft 
Erscheinungen  einfach  nicht  zu  erkennen,  sondern  nur  bei  feststehe»- 
der  Diagnose  einer  bestimmt  localisirten  Rückenmarksaffection  (Cgid- 
pressionsmyelitis,  Trauma  u.  s.  w.)  als  eine  nothwendige  Folge  der- 
selben mit  einiger  Sicherheit  zu  erwarten. 

Für  die  secundäre  absteigende  Degeneration  ist,  wie  wir 
sehen  haben,   nur  das  Auftreten  der  späten  Gontracturen   (und  d 
gesteigerten  Sehnenreflexe?)  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  zu  yer"— 
werthen.    Wenn  sich  also  im  Laufe  einer  Hemiplegie  oder  Paraplegl^ 
nach  einigen  Wochen  Muskelspannungen  und  Gontracturen  einstellei^ 
kann  man  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  das  Vorhandensein  der  aW 
steigenden  Degeneration  der  Pjramidenbahnen  voraussetzen. 

Sollte  sich  das  ftlr  die  Zukunft  bestätigen,  so  erlaubt  vielleichi»' 
der  Nachweis  des  Vorhandenseins  oder  Fehlens  dieser  secundXre*« 
Degeneration  wieder  einen  Rttckschluss  auf  die  Localisation  der 
Grunde  liegenden  cerebralen  Affection.  Denn  wie  wir  früher 
merkt  haben,  kommt  jene  durchaus  nicht  bei  allen,  sondern  nar 
ganz  bestimmt  localisirten  Affectionen  der  motorischen  Partien  d 
Gehirns  vor  (Gharcot).  Die  Gehimpathologie  wird  darüber  zuent:^ 
scheiden  haben. 

Prognose. 

Die  genauere  Verlaufsgeschichte  der  secundären  Degenerationen 
unter  den  verschiedenen  möglichen  Umständen  ist  noch  zu  er*- 
forschen. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Prognose  derselben  die  des  Grundleideo^ 
und  wir  haben  allen  Grund  anzunehmen ,  dass  mit  der  Heilung  d^ 
Grundleidens  auch  die  secundären  Degenerationen  der  Ausgleichon? 
und  Heilung  entgegengeftlhrt  werden  können.  So  ganz  sicher  ißt 
dies  jedoch  nicht  unter  allen  Umständen  und  wenn  auch  in  den 
früheren  Stadien  des  Processes  eine  völlige  Regeneration  der  dege- 
nerirten  Nervenbahnen  möglich  erscheint  (ähnlich  wie  bei  der  de- 
generativen Atrophie  peripherer  Nerven),  so  ist  eine  solche  doch  ftlr  die 
späteren  Stadien  des  Leidens  mindestens  unwahrscheinlich,  und  die 
Prognose  der  secundären  Degenerationen  nach  längerem  Bestehen 
derselben  also  entschieden  als  ungünstig  zu  bezeichnen. 
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Dadurch  wird  natfirlich  auch  unter  Umständen  die  Prognose  des 
irundleidens  erheblich  getrttbt,  und  Charcot  betrachtet  geradezu 
lie  absteigende  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  als  eine  Haupt- 
irsache  des  Bestehenbleibens  der  motorischen  Schwäche  bei  Hemi- 
legien,  selbst  bei  günstigem  Ablaufe  des  Grundleidens.  Es  ist  femer 
diu  Zweifel,  dass  die  secundären  Contracturen  häufig  eine  viel 
'tefiere  Hemmung  des  Gebrauchs  der  Extremitäten  bedingen,  als 
r  wirklich  vorhandene  Grad  der  Schwäche  oder  Lähmung.  Und 
»nn  diese  Contracturen  die  Folgen  der  secundären  Degenerationen 
IX  sollen,  so  ist  anzuführen,  dass  Bouchard  niemals  eine  Hemi- 
»gie  zur  Heilung  kommen  sah,  bei  welcher  es  bereits  zur  Ausbil- 
cig  der  secundären  Contracturen  gekommen  war. 

Das  wird  man  also  bei  der  prognostischen  Beurtheilung  der  cere- 
Jen  oder  spinalen  Gründleiden  wohl  zu  berücksichtigen  haben. 

Then^ie. 

Von  einer  speciellen  Therapie  der  secundären  Degenerationen 
bisher  noch  nicht  viel  die  Rede  gewesen ;  dies  konnte  auch  nicht 
^\  der  Fall  sein  bei  der  Schwierigkeit,  welche  sich  der  Diagnose 
ö^r  Veränderungen  entgegenstellte. 

Das  Wesentliche  wird  natürlich  die  Behandlung  des  Grnndleidens 
'^>  über  die  wir  uns  hier  nicht  zu  verbreiten  brauchen. 

Aber  es  darf  nach  dem  oben  Gesagten  wohl  die  Frage  auf- 
borten werden,  ob  nicht  durch  eine  directe  Behandlung  der  se- 
^clären  Degenerationen  in  einem  gewissen  Stadium  des  Grund- 
^ens  noch  eine  weitere  und  nicht  unerhebliche  Besserung  zu 
fielen  wäre?  Ob  nicht,  wenn  z.  B.  das  verursachende  Gehim- 
ideu  zum  grössten  Theil  wieder  ausgeglichen,  wenn  die  cerebrale 
bitung  auf  directen  oder  vicariirenden  Bahnen  wieder  hergestellt 
t,  ob  dann  nicht  durch  die  Beseitigung  der  secundären  Degene- 
ition noch  fortbestehende  Paresen  und  Contracturen  zu  beseitigen 
raren? 

Diese  Frage  darf  wohl  mit  Wahrscheinlichkeit  im  bejahenden 
inne  beantwortet  werden,  und  es  erscheint  deshalb  ange- 
eigt,  wenn  die  Grundkrankheit  der  Besserung  zuge- 
Ihrt  und  in  der  Rückbildung  begriffen  ist,  eine  directe 
ehandlung  der  secundären  Degenerationen  eintreten 
a  lassen. 

Die  Mittel  und  Wege  dazu  sind  freilich  erst  noch  zu  finden. 
.  priori  wird  man  sich  zur  Anwendung  der  gegen  chronische  Mye- 
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litis,  gegen  Sklerose  im  Allgemeinen  üblichen  therapeutischen  Me 
thoden    (Bäder,   Ealtwassercnren,   Galvanismus   n.    s.    w.)  geneigt 
fühlen.     Am   meisten  Vertrauen  verdient  mid   die   zweckmisnpte 
und  sicherste  Art  der  Anwendung  gestattet  wohl  der  galvaniseke 
Strom.    Ueber  seine  Anwendungs weise  bei  diesen  funiculären  D^ 
generationen  braucht  hier  nichts  weiter  gesagt  zu  werden.    Ich  wiD 
nur  hinzufügen,  dass  ich  in  einigen  Fällen  veralteter  Hemiplegie  lit 
Gontracturen  von  der  neben  der  übrigen  galvanischen  Behudlng 
instituirten  directen  galvanischen  Behandlung  des  R.-M.  einen  gnx 
entschieden  günstigen  Einfluss  auf  Paresen  und  Gontracturen  bemerkt 
zu  haben  glaube.    Doch  sind  natürlich  sichere  therapeutische  Er* 
fahrungen  hier  sehr  schwer  zu  gewinnen. 


20.  Missbildungen  und  Formfehler  des  Ruckenmarks. 

Ollivier  1.  c.  3.  äd.  I.  p.  159—240.  1837.  —  Cruveilhier,  Anatom, 
tholog.  Livrais.  XYI.  —  Yircnow,  Die  krankhaften  Geschwülste.  I.  S.  169.  1< 

—  Förster,  Handb.  d.  path.  Anat.  2.  Aufl.  IT.  S.  621.  1863.  —  P.  Schieffer  — 
decke r,  Asymmetrie  d.  grauen  Subst.  des  R.-M.  Arch.  f.  mikrosk.  Anat  HC-- 
S.  87.  1876.  — P.Flechsig,  Ueb.  Svstemerkrankungen  imR.-M.  2.  DieAgeMi^ 
der  Pyramidenbahnen.  Arch.  d.  Heilk.  XVIII.  S.  468.  1S77.  —  A.  Pick,  B<-— 
stehung  eines  mohrfach.  Centralcanals.   Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  VIII.  S.  285.  1^7^—- 

Bardeleben,  Lehrb.  d.  Chirurg,  u.  Operationslehre.  Bd.  IT.  —  Lorin8«r^ 
Spina  bifida  in  Pitha-Billroth,  Chirurme.   Bd.  m.  2.   S.  5.  —  Smith,  /" 
unusual  form  of  spina  bifida.    Transact.  of  the  pathol.  Soc.  XXI.  p.  1.  1871. 
J.  Roose,  A  case  of  spina  bifida.   Philad.  med.  surg.  Report.  1872.   Marck! 

—  A.  Petit,  Analyse  d*nn  liquide  de  spina  bifida.  BuU.  g<§n^r.  de  theiap.  1S71 — 
p.  256.  —  Th.  Simon,  üober  Svringomyelie  und  Geschwulstbildung  im  K-JL — 
Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  V.  S.  121.  1874.  —  Leyden,  Klin.  d.  Rftcfc»-— 
markskrankh.  I.  S.  195.  1*^74.  —  Hydromyelus  u.  Svringomyelie.  Virch.  Arch— 
Bd.  ()>i.  S.  1.  1S76.  —  H.  Ranke,  Zur  Aetiolode  d.  Spina  bifida.  Amtl. 
rieht  der  50.  Vers.  d.  Naturforscher  u.  Aerzte.    München  1877.   S.  297. 


Wir  haben  in  diesem  Abschnitt  nur  Weniges  zu  erwähnen , 
dem  praktischen  Arzte  von  Interesse  und   zu  wissen  wirklich  notb— 
wendig  ist. 

So  zunächst  eine  ganze  Reihe  von  Dingen,    die  ausschliesslicta 
pathologisch-anatomisches  und  entwicklungsgeschichtliches  Intereö^ 
haben;  Dinge,  die  den  Praktiker,    der  seine  Sorgfalt  zunächst  nor- 
den lebenden  menschlichen  Wesen  zuwendet,  um  so  weniger  inter- 
essiren,  als  sie  nur  bei  todtgeborenen  oder  mindestens  nicht  lebens- 
fähigen Früchten  vorkommen. 

Auf  der  anderen  Seite  gewisse  Anomalien  in  der  Configuration 
und  Lagerung  einzelner  Markabschnitte,  die  man  kennen  muss,  um 
vor  Verwechslungen  mit  pathologischen  Veränderungen  ganz  sicher 
zu  sein;   auch   das  interessirt  mehr  den  pathologischen  Anatomen 
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en  Specialforscher  über  Rttckenmarkspathologie.  Der  praktische 
rird  solche  Dinge,   die  sich  nicht  durch  Symptome  während 
3bens  verrathen,  nur  sehr  selten  zu  Gesicht  bekommen, 
der  endlich,   es  handelt  sich  um  angeborene,   in  das  spätere 

mitgenommene  und  vielleicht  später  noch  weiter  entwickelte 
hnung  und  Erweiterung  der  im  R.-M.  selbst  vorhandenen  oder 
be  umgebenden  Hohlräume,  mit  mehr  oder  weniger  hochgra- 
Flttssigkeitsansammlungen  in  denselben  und  entsprechend  hoch- 
en  secundären  Veränderungen,  Verschiebungen,  Verwachsungen 
)altbildungen  am  R.'M.  selbst  oder  an  den  dasselbe  umgeben- 
heilen (Hydromyelus,  Hydrorrhachis  und  Spina  bifida).  Diese 
sind,  z.  Th.  wenigstens,  als  wirkliche,  der  klinischen  Diagnose 
lerapeutischem  Eingreifen  zugängliche  Krankheitsformen  auf- 
m  und  zu  besprechen.  Bei  dem  vorwiegend  chirurgischen 
jse  jedoch,  welches  gerade  die  wichtigste  unter  diesen  Anoma- 
ie  Spina  bifida,  darbietet,  können  wir  uns  bei  der  Besprechung 
)en  ziemlich  kurz  fassen. 

II  der  ersten,  vorstehend  erwähnten  Gruppe  von  Anomalien 
n: 

Die  Amyelie  oder  das  Fehlen  des  Rückenmarks, 
it  eine  relativ  selten  vorkommende  Missbildung.  Olli  vi  er 
3ine  Reihe  von  älteren  Beobachtungen  derselben  auf.  —  Fehlt 
-M.,  dann  fehlt  auch  immer  das  Gehirn  (Amyelencephalie).  Ein 
is  völliges  Fehlen  des  R.-M.  bei  erhaltenem  Gehirn  scheint  nicht 
;ommen.  Die  peripheren  Nerven  können  vollständig,  die  Nerven- 
n  zum  Theil  erhalten  sein;  auch  Reste  von  den  Spinalhäuten 
1  sich  im  Zusammenhang  mit  rudimentären  Wirbelbildungen 
mal  vorfinden.  —  Auf  eine  genauere  Beschreibung  brauchen 
er  nicht  einzugehen. 

an  gibt  auch  an,  dass  in  den  späteren  Monaten  der  Schwanger- 
das R.-M.  durch  Hydromyelus  zum  grössten  Theil  zerstört  werden 

wobei  dann  das  Gehirn  ebenso  wie  das  periphere  Nervensystem 
^n  sein  kann.  Das  hat  ebenfalls  keine  praktische  Bedeutung, 
olche  Frttchte  sind  lebensunfähig. 

Atelomyelie  oder  unvollständige  Bildung  des 
enmarks. 

as  obere  Rtickenmarksende  fehlt  oder  ist  unvollständig  ge- 
in  allen  Fällen,  in  welchen  das  Gehirn  fehlt  (Anencephalie) 
Q  welchen  der  grösste  Theil  des  Kopfes  defect  ist  (Acephalie). 
erlängerte  Mark  fehlt  dann  oder  ist  nur  rudimentär  vorhanden, 
en  noch  mit  einem  Theil  der  von  ihm  gewöhnlich  abgegebenen 
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Nerven  im  Zusammenhang;  weiter  abwärts  kann  dann  die  BildnK 
des  B.-M.  eine  regelmässige  sein.  Znweilen  aber  —  bei  Acephalle  - 
feblt  auch  ein  gröeaeres  Sttlck  des  oberen  RUckenniarksabsthnitb« 
gänzlich;  es  besteht  dann  gewöhnlieh  auch  Spina  bifida  der  flib- 
wirbelsUnle.  l 

Oa»  untere  RUckenmarkäende  wird  in  seltenen  Fällen  fbenblk    1 
verkümmert,  mit  einer  keulenförmigen  Ansehwellnng  endigend,  ge- 
funden ;  damit  sind  gewHhnlich  noch  weitere  Anomalien  der  RuupC— 
Organe  verbunden. 

Die  Bildungshemmnng  kann  »ich  auch  noch  darin  äussern,  di^^ 
die  beiden  eeitlichen  Hälften,  aus  welchen  sich  das  R.-M.  entvioket^ 
nicht  mit  einander  verwachsen,  sondern  entweder 
bleiben,  oder  sich  nur  streckenweise  vereinigen,  so  dass  d»  B.-i 
entweder  seiner  ganzen  Länge  nach,  oder  bloss  am  oberen  oder  a 
unteren  Ende  in  zwei  Beitliche  Hälfleu  getrennt  erscheint:  Diiiti 
matomyelie.  Diese  Missbildnng  kommt  gewöhnlich  mit 
phalie  vor  und  hat  natürlich  ebenfalls  keine  praktische  Bedestra^aj 

EndlieU  hat  Flechsig  neuerdings  in  2  Fällen  (bei  einem Ac 
BUS  und  bei  einem  Fall  von  vollkommnem  Fehlen  des  Mittel! 
im  R.-M.  vollständiges  Fehlen   der  Pyramidenbahnen 
den  und  dies  durch  eine  Agenesie  derselben  zu  erklären  gesuci 

3.  Diplomyelie  oder  Verdoppelung  des  HUek 

Doppelmissgebnrten  verschiedener  Art  nnd  verschiedenen  GmiW 
zeigen  entsprechend  ihrer  sonstigen  Kfirperbildung  auch  diese  Miß- 
bildung des  R.-M.  und  zwar  eutweder  so,  dass  der  obere  Tleil  in 
B.-M.  einfacb  ist  und  sich  nach  unten  in  zwei  Rückenmarke  forMetzt, 
ebenso  wie  die  Wirbelsäule  und  die  ganze  untere  Körperhälfte  dnppet 
erscheinen;  oder  so,  dass  das  untere  Ende  einfach  ist  und  nach  obcs 
in  ein  doppeltes  U.-M.  ausläuft. 

Genaueres  Über  die  Art  der  Verdoppelung,  über  den  Ziifiammei)- 
hang  der  Theile  an  der  Bifurcatiousstelle,  die  auf  Querschnitten  wlif 
interessante  Bilder  liefern  miisste,  ist  noch  nicht  erforscht. 

Die  Gestaltung  des  R.-M.  in   solchen  Fällen  ist  wohl  anf  Üt 
ganze  Entwicklung  und  Lehensgescbichte  solcher  Monstren  von  i 
geordneter  Bedeutung. 

Zu  der  zweiten  Gmppe  gehören  zunächst  die  geringen  Ad< 
lien  in  der  Dicke  und  Länge   des  R.-M.,   welchen  nnu 
und  da  begegnet.    Bei  manchen  Menschen  findet  man  das  R.-M.  ■ 
fallend  dick  und  voluminös,  bei  anderen  anfTallend  dünn  und  » 
tig,  ohne  dass  die  Einen  oder  die  Anderen  während  des  Le 
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l  welche  spinale  Symptome  dargeboten  hätten.  Ergibt  dabei  die 
roskopische  Untersnchong  keine  Aendemng  in  der  Stmetur  des 
L,  so  hat  man  es  offenbar  mit  irrelevanten,  individuellen  Ano- 
en  zu  thun. 

Begelmässig  ist  dies  der  Fall  mit  abnormerLänge  (man  hat 
^-M.  bis  zum  dritten  Lendenwirbel  reichen  sehen  (oder  abnormer 
ze  desR.-M.  (dasselbe  endigt  manchmal  schon  am  11. — 12.  Brust- 
el),  wenn  nicht  besondere  andere  Missbildungen  oder  Krankheiten 
inden  sind.    ^ 

AbnormeKleinheit  des  ganzen  R.-M.  und  verlängerten  Marks 
entsprechender  Kleinheit  der  nervösen  Zellen  und  Feinheit  der 
önfasern  und  Axencylinder  hat  F.  Schnitze*)  neuerdings  in 
1  der  Friedreich' sehen  Fälle  von  „hereditärer  Ataxie"  (s.  o. 
1)  constatirt  und  daran  die  interessante  Frage  geknüpft,  ob  nicht 

mangelhafte  Entwicklung  des  ganzen  Organs  die  prädisponirende 
[ilassung  zu  der  in  der  Pubertätszeit  sich  entwickelnden  Sklerose 
.^.-M.  sei.  Kahler  und  A.  Pick  fanden  neuerdings  ähnliches 
nem  ganz  analogen  Krankheitsfälle.^)  Diese  Frage  wäre  wohl 
1,  in  weiteren  Fällen  geprüft  zu  werden. 
Bemerkenswerther  sind  die  Veränderungen,  welche  sich  manch- 
in  der  Configuration  des  R.-M.  zeigen  und  welche  man 

mit  pathologischen  Veränderungen,  mit  wirklichen  Krankheiten 
echseln  darf. 

Besonders  gilt  dies  für  die  gar  nicht  seltenen  Asymmetrien 
grauen  Substanz:  ungleiche  Breite,  Dicke  und  Form  der 
letrischen  grauen  Homer  auf  einem  Querschnitt.   Von  der  Mei- 

ausgehend,  dass  die  Symmetrie  derselben  eine  sehr  vollkom- 

sei,  hat  man  Abweichungen  von  derselben  öfter  für  patho- 
5h  erklärt;  das  ist  nicht  erlaubt,  wenn  nicht  die  genaue  histo- 
jhe  Untersuchung  auch  wirklich  pathologische  Veränderungen 
iveist,  welche  eine  solche  Asymmetrie  erklären  (Atrophie,  Skle- 

Schwund  der  Ganglienzellen  u.  s.  w.).  Schiefferdecker  hat 
jewiesen,  dass  solche  Asymmetrien  nicht  selten  und  selbst  in 
chtlichem  Grade  vorkommen  und  dabei  auf  einzelne  Rücken- 
sabschnitte beschränkt  sein  können;  dasselbe  haben  schon  längst 

andere  Beobachter  angegeben  und  Jeder,  der  sich  mit  Rücken- 
shistologie abgibt,  wird  dieser  Thatsache  vielfach  begegnen. 


l)  Friedreich,   Ueber  Ataxie  mit  besonderer  Berücksichtigung  u.  s.  w. 

rag.    Virch.  Arch.  Bd.  70.  S.  140.  1S77. 

i)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  VIII.  ß.  251.  1878. 
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Auch  die  von  F 1  e  c  h  8  i  g  0  nachgewiesene  imgleichmtaige  Ver- 
theilung  der  Pyramidenbahnen  auf  beide  RttckenmarkshUften,  indem 
jede  Pyramide  ihre  ^asermasse  entweder  vollständig  oder  nur  theil- 
weise  gekreuzt  in  das  R.-M.  entsenden  kann,  fUhrt  manchmal  zu  seb^ 
ausgesprochenen  Asymmetrien,  die  aber  hier  ausschliesslich  die  wei»^^ 
Substanz  und  zwar  die  Vorderseitenstränge  betreffen. 

Jn  Fällen  von  angeborenem  Mangel  oder  intrauteriner  VerküK»^- 
merung  einzelner  Extremitäten  sieht  man  nicht  selten  eine 
däre  Atrophie  bestimmter  Rttckenmarksabschnitte  und  dadurch 
metrien,  welche  sich  auf  die  zu  der  betreffenden  Extremität  gehOri, 
Cervical-  oder  Lumbaianschwellung  beschicken.     So   £and  z. 
Troisier^)  eine  halbseitige,  besonders  die  graue  Substanz 
fende  Verkleinerung  des  R.-M.  in  der  ganzen  Ausdehnung  der 
vicalanschwellung  in  einem  Falle  von  angeborener  Verkttmmei 
der  betreffenden  oberen  Extremität  (Hemimyelie).    Dabei  war,  ok: 
sonstige  nachweisbare  Veränderungen,  nur  eine  Verminderung  in  A< 
Zahl  der  Ganglienzellen  zu  constatiren. 

Auch  ungewöhnliche  Auswüchse  der  grauen  Substanz,  oder  d|j 
Fehlen  gewöhnlich  vorhandener  Abschnitte  derselben  (z.  B.  des 
tus  intermedio-lateralis,  der  Glarke'schen  Säulen)  kommen  gelegent- 
lich vor;  ebenso  in  manchen  Fällen  Verdoppelungen  der  einen  od^r 
anderen  grauen  Säulen  auf  kürzere  oder  längere  Strecken,  Verdaf>- 
pelung  oder  selbst  Verdreifachung  des  Centralcanals  u.  s.  w.    Du 
sind  Dinge,  die  man  bei  genauerer  Untersuchung  meist  leicht  auf 
ihren  wahren  Werth  zurttckfllhren  wird. 


In  der  dritten  Gruppe  besprechen  wir  zuerst  die  angeborene 
Erweiterung  des  Centralcanals  im  Rückenmark,  das  wss 
man  gewöhnlich  als  Hydrorrhachis  interna,  wohl  auch  als  Hy- 
dromyelus  (oder  besser  Hydromyelus  congenitus)  bezeichnet. 

Diese  Anomalie  kommt  gar  nicht  so  selten  vor;  aber  durcban« 
nicht  in  allen  Fällen,  wo  man  sie  gefunden  zu  haben  glaubte,  ban- 
delte es  sich  wirklich  um  eine  angebome  Missbildung,  sondern  sehr 
häufig  um  eine  erst  später  durch  Krankheit  erworbene  Veränderung; 
und  noch  häufiger  handelte  es  sich  dabei  gar  nicht  um  Erweiterung 
des  Centralcanals  selbst,  sondern  um  neugebildete,  pathologische  Hohl- 
räume, um  Höhlenbildungen,  welche  nur  durch  ihre  centrale  Lag^ 

1)  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  R.-M.  des  Menschen.    Leipzig  1876.- 
Ueber  Systemerkrankungen  im  R.-M.    Arch.  d.  Heilk.  XVIIL  1S77. 

2)  Arch.  de  Physiol.  IV.  p.  "2.  1871  72. 
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Ii.-M.  zu  Verwechselungen  mit  wirklichem  Hydromyelus  Veran- 
snng  geben  und  die  man  besser  als  ,,Syringomyelie''  bezeichnet, 
r  werden  darauf  im  folgenden  Abschnitt  (Nr.  21)  noch  einmal  etwas 
ler  eingehen. 

Die  uns  hier  beschäftigende  Missbildung  beruht  auf  der  Anhäu- 
ig  von  Flüssigkeit  in  dem  fötalen  Gentralcanal.  Diese 
Ji  sehr  verschiedene  Grade  erreichen. 

In  den  leichteren  Graden  erkennt  man  eine  mehr  oder  we- 
^r  langgestreckte  centrale  Höhlenbildung  im  R.-M.,  von  Strick- 
el-  bis  Rabenfederdicke  und  mehr;  dieselbe  kann  sich  mehr  oder 
iger  weithin  durch  das  R.-M.  erstrecken ,  manchmal  durch  die 
6o  Länge  desselben,  andere  Male  auf  einzelne  Abschnitte  (Cervi- 
bieil  oder  Lendentheil)  beschränkt;  manchmal  ist  die  Erweiterung 

Tosenkranzförmige,  mit  normaler  Weite  des  Ganais  abwechselnd ; 
lolmal  auch  ist  der  Ganal  in  der  Mitte  obliterirt,  seine  vordere 
der  hinteren  Wand  verwachsen  und  beide  Seiten  offen,  so  dass 
Anschein  eines  doppelten  Ganais  entsteht  u.  s.  w. 

In  solchen  Fällen  kann  aus  der  relativen  Lage  der  Höhle  zu 

tibrigen  Theilen  des  Rückenmarksquerschnitts  (zu  vorderer  und 
terer  Gommissur,  zu  den  Gentralvenen ,  grauen  Säulen  u.  s.  w.), 

dem  Feblen  jeder  Spur  eines  sonstigen,  als  Gentralcanal  an- 
ehenden  Gebildes,  aus  dem  Belag  mit  cylinderförmigem  Epithel 
B.  w.  in  der  Regel  mit  Sicherheit  der  erweiterte  Gentralcanal  als 
eher  erkannt  werden.  Das  R.-M.  selbst  ist  dabei  im  Uebrigen 
>hlgebildet  und  erscheint  ohne  sonstige  pathologische  Veränderun- 
tn,  abgesehen  von  den  Verschiebungen,  welche  seine  einzelnen  Theile 
wa  bei  beträchtlicher  Erweiterung  des  Canals  erfahren  haben. 

Dies  ist  auch  entscheidend  für  die  Trennung  der  angeborenen 
•Weiterungen  des  Centralcanals  von  den  durch  pathologische  Vor- 
nge  hervorgerufenen ;  solche  kommen  ja  nicht  selten  vor  z.  B.  bei 
riependymärer  Myelitis,  bei  transversaler  Myelitis,  bei  Neubildun- 
n  des  R.-M.,  und  wir  werden  auf  dieselben  unten  noch  einmal 
rttckkommen. 

Der  einfache,  congenitale  Hydromyelus  scheint  keinerlei  Sym- 
ome  hervorzurufen;  die  meisten  hierher  gehörigen  Beobachtungen 
id  zufällig  gemacht  worden  bei  Personen,  die  bei  Lebzeiten  keine 
inalen  Symptome  dargeboten  hatten;  und  wo  solche  vorhanden 
iren  und  bei  der  Nekropsie  „Hydromyelus"  gefunden  wurde,  da 
,ben  bei  der  Entstehung  desselben  gewiss  meist  pathologische  Pro- 
sse mitgewirkt. 

In  den  höheren  Graden  des  Hydromyelus  tritt  völliger  Schwund 


des  R.-M.  ein,  oder  dasselbe  erscheint  auf  grössere  oder  ginni 
Strecken  in  zwei  Hälften  gespalten,  die  Höhle  des  CentralcanaU  n 
in  offener  Verbindung  mit  der  Höhle  der  Dura  und  die  Hrdrorrha« 
interna  ist  mit  Hydrorrhachis  externa  zusammengeSossen ,  wie  ( 
bei  Spina  bifida  nicht  selten  yorkommt  Auch  dies  Verhältnis:«  \ 
bis  zu  sehr  verschiedenem  Grade  und  wechselnder  Ausdehnung  ent- 
wickelt sein. 

Abnorme  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Sacke  der  Dura,  resp. 
in  den  snbarachnoidealen  Räumen,  in  Verbindung  mit  mebr  oitt 
weniger  hochgradigen  Veräuderungeu  und  UilTormitäteu  der  Wirbel- 
säule stellt  die  sogenannte 

Spina  bifida  (partielle  HydrorrhacLis,  Hydromeai»- 
goeele  und  Hydromyeloeele)  dar. 

Bei  ihr,  als  der  praktisch  wichtigsten  Missbildung,  intlss«Q  wir 
etwas  länger  verweilen,  obgleich  wir  fUr  alle  näheren  Details  uf 
die  Handbücher  der  Chirurgie  und  der  pathologischen  Anatomie  rw- 
weiseu. 

Die  Spina  bifida  stellt  sieh  dar  als  eine  sackartige  Erweitomng 
und  Ausstülpung  einer  mehr  oder  weniger  umschriebenen  Stelle  i 
Duralsacks,  welche  gewöhnlich  mit  Spaltnng  (oder  Fehlen)  eim 
mehrerer  Wirbelbögeu  eiuhergeht  und  sich  hemienartig  durch  i 
dadurch  gebildete  Spalte  hervordrängt  und  die  Haut  in  Form  « 
mehr  oder  weniger  erheblichen  Geschwulst  hervorwölbt.  Selten  nar 
geschieht  diese  Ausstülpung  zwischen  zwei  Wirbelbögen  ohnt-  gleicb- 
zeitige  Spaltung  derselben  und  dann  handelt  es  sich  immer  iinr  um 
relativ  kleine  Gesehwülste.  (Bleibt  die  WirbelsJlnle  ganz  nonoal  and 
findet  sieh  nur  eine  gesteigerte  Wasseransammlung  im  Wirbelcanal, 
BD  bat  man  die  einfache  Hydrorrbachis  externa,  eine  gewöhnliche 
Th ei lersch  einung  des  Hydrocephalus.) 

lieber  den  genaueren  Kntstehnngsmodus  der  Spina  bifida  gvhea 
die  Ansichten  noch  auseinander  und  es  ist  mindestens  wahrschein- 
lich, dass  die  Sache  auf  verschiedene  Weise  zu  Stande  kommen  b 
Entweder  handelt  es  sich  um  einen  primären  Hydrops  des  Ccutrifc^ 
canals  ndt  Schwund  des  H.-M.  und  secundärer  Enveiterung  und  Am 
dehnung  der  Spinalhäute;  oder  bloss   um   einen  Hydrops   der  S 
arochnoidealräume,  welcher  die  Häute  ausdehnt  und  henüeuartig  v 
treibt.     Wenn  diese  Veränderungen  auftreten,  ehe  die  Wirbelbt 
geschlossen  sind,  wird  deren  Vereinigung  gehindert  und  es  eutff 
80  die  Wirbelspalte.    Möglich  aber  auoh,  daas  diese  das  primSrc  H 
und  dass  die  Hydrorrbachis  eich  erst  nachträglich  entwickelt, 
beruht  nach  H.  Ranke  die  häutigste  Form,  die  Spina  bifida  Innibo-;] 
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sacralis  darauf,  dass  in  einer  fiühen  Foetalperiode  das  R.-M.  mit  der 
äussern  Hant  verwächst  und  dadurch  der  Schlnss  der  Lenden-  und 
Sacralwirbel  verhindert  wird.  Wegen  des  hier  fehlenden  Widerstandes 
werden  dann  die  Spinalhäute  durch  den  Druck  der  Spinalflüssigkeit 
bemienartig  vorgewölbt. 

Die  Spina  bifida  ist  eine  nicht  gerade  seltene  Missbildung. 
Chaussier  konnte  sie  1  mal  auf  ca.  1000  Geburten  constatiren. 

Genauer  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  der  Spina  bifida  etwa 
folgendermassen : 

Ihr  gewöhnlicher  Sitz  ist  in  der  Sacral-  und  Lumbaigegend,  viel 
seltener  im  Dorsal-  oder  Cervicaltheil  der  Wirbelsäule,  meist  ist  nur 
eine,  selten  sind  mehrere  Geschwülste  vorhanden;  dieselben  haben 
ihren  Sitz  fast  immer  der  Mittellinie  entsprechend,  seltener  nach  der 
einen  oder  anderen  Seite  abgewichen. 

Ihre  Grösse  ist  sehr  verschieden:  man  hat  solche  von  Nuss- 
bis  zu  Kopfgrösse  gefunden.  Ihre  Gestalt  ist  gewöhnlich  eine  rund- 
liche, oder  elliptische,  auch  wohl  bimförmige;  sie  kann  aber  auch 
mehr  in  die  Länge  gezogen  erscheinen  und  sich  über  einen  mehr 
oder  weniger  bedeutenden  Theil  des  gesammten  Rückgrats  erstrecken. 
—  Die  Geschwulst  sitzt  entweder  ganz  flach  auf,  oder  ist  gestielt, 
manchmal  lappig,  oder  zweitheilig. 

Die  Haut  darüber  ist  entweder  ganz  normal,  oder  stark  ge- 
spannt, verdünnt,  geröthet,  in  Ulceration  begriffen;  nicht  selten  be- 
merkt man  auf  der  Höhe  der  Geschwulst  an  irgend  einer  Stelle  eine 
nabelartige  Einziehung,  bedingt  durch  die  Insertion  des  Rückenmarks- 
endes im  Innern  des  Sackes. 

Unter  der  Haut  trifft  man  gewöhnlich  auf  die  Dura,  die  ver- 
dickt, oder  normal,  oder  auch  sehr  verdünnt  sein  kann;  manchmal 
ist  sie  ganz  geschwunden  oder  gespalten  und  die  weichen  Häute  sind 
allein  Ifervorgewölbt.  —  Es  folgt  dieArachnoidea,  welche  in  den 
meisten  Fällen  eigentlich  die  Flüssigkeit  einschliesst.  Ist  Hydromye- 
lus  dabei,  so  nimmt  auch  die  Pia  an  der  Bildung  des  Sackes  Theil. 

Der  Hals  des  Sackes  ist  mehr  oder  weniger  eng  und  führt  in 
den  Wirbelcanal.  Nicht  selten  ist  derselbe  durch  Verwachsung  ge- 
schlossen und  dadurch  der  unter  der  Haut  gelegene  cystische  Sack 
von  der  Höhle  der  Dura  innerhalb  des  Wirbelcanals  abgeschnürt. 

Das  Verhalten  des  R.-M.  ist  in  den  einzelnen  Fällen  ein  ver- 
schiedenes. In  der  Mehrzahl  der  Fälle  allerdings  ist  das  R.-M.  im 
Wesentlichen  normal  und  nimmt  an  den  vorhandenen  Veränderungen 
keinen  oder  nur  ganz  untergeordneten  Antheil.  Am  häufigsten  noch 
geschieht  es,  dass  es  mit  seinem  unteren  Ende  dem  Sacke  an  irgend 


einer  Stelle  adhärirt  und  an  demselben  eine  auch  von  ansseo  nekt- 
bare  nabelartige  Einziehimg  bewirkt.  Das  R.-M.  ist  dadurch  oft  fS- 
beblich  verlängert,  mit  seiner  Spitze  ganz  ans  dem  Wirbelcanal  W 
HUsgezogen,  und  nicht  selten  verdönnt  und  plattgedrllekt.  Von  'Um 
aus  verlaufen  dann  die  Nervenwnrzcln  iHuge  der  Wandungm  d 
Sackes  oder  wohl  auch  frei  in  demselben  flottirend  wieder  zarld^ 
theils  in  den  Wirbelcanal  und  zn  ihren  iDtervertebrallöchera,  tlie 
direct  durch  die  Wandun^n  des  Saekes  hindureh  zn  den  zügelißrigfl 
Plexus.  —  Seltener  besteht  gleichzeitig  Hydrorrhacbi»  interna  B 
ihren  üblen  Consequenzen  tUr  die  Gestaltnng  des  ß.-M. ;  dann  \»t  dl 
untere  Ende  des  R.-M.  mehr  oder  weniger  weitbin  geschwonda 
atrophirt  nnd  die  Höhle  des  Sackes  communicirt  direct  mit  dem  a 
weiterten  und  offen  3tehenden  Centralcanal. 

Die  in  der  Spina  bifida  enthaltene  Fltlssigkeit  ist  gewilhnl 
ganz  hell,  farblos  und  klar,  und  vollkommen  ideutiseh  mit  der  gl 
wöbnlicben  Cerebrospinnlflllssigkeit,  also  sehr  wasserreich  und  M 
an  festen  Bestandtbeilen ;  nur  selten  wird  sie  trUbe  oder  blutig  p 
funden;  ihre  Menge  kann  500— iUOO  Gramm  nnd  mehr  betragen.' 

Symptome  der  Spina  bifida. 

Die  mit  dieser  Missbildung  behafteten  Kinder  werden  in  den  p 
wrihnlieben  Fällen  ohne  Hindemiss  geboren,  sind  lebensfähig  B 
zeigen  nichts  Abnormes,  als  eine  mehr  oder  weniger  nmfangreid 
Geschwulst  iu  der  Kreuz-  oder  Lendengegend,  seltener  an  einer  htib 
oben  gelegenen  Stelle  der  Wirbelsäule, 

Ist  die  Geschwulst  sehr   gross,   die  Haut  über  derselben  t 
verdünnt  gewesen ,   so  kann  der  Sack  während  der  Geburt  plM 
sein  Inhalt  strömt  aus;  die  Kinder  kommen  dann  gewöhnlich  hixi 
gradig  agpbyktiseb  zur  Welt  und  geben  nach  ein  paar  Stunden  0 
längstens  nach  ein  paar  Tagen  zu  Grunde, 

Im  anderen  Falle  aber  bleibt  die  Geschwulst  entweder  gaota 
verändert,  oder  häufiger  nimmt  dieselbe  langsam  an  Umfang  zn,  d 
Haut  Über  derselben  wird  mehr  und  mehr  verdünnt  u.  s.  w. 

Selten  nur  entwickelt  sich  eine  solche  Geschwulst  erst  eini 
Zeit  nach  der  Geburt.     Siehe   den  Fall  von  Oenga   bei  Ollivll 

Die  Geschwulst  selbst,  von  sehr  verschiedener  Grösse,  ist  rni 
lieb,  bimfiJrmig,  oder  zweitheilig  und  getappt,  prall,  elattieeb  I 
deutlich  fluctuirend.    Die  Haut  darüber  ist  bei  kleineren  1 
unverändert,  bei  den  grosseren  mehr  oder  weniger  gespannt  und  T 
dttnnt,  bläulich  oder  rOthlich;  dabei  erscheint  der  ganze  TomoT  n 
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lurchscheinend  wie  eine  Hydrocele.  In  schlimmeren  Fällen 
EsLUt  oberflächlich  nlcerirt,  secemirt  wässerig-eitrige  Flttssig- 
e  kann  theilweise  ganz  zerstört  sein  oder  fehlen,  so  dass  die 
hnten  Spinalhänte  allein  die  Wand  des  Sackes  bilden. 
BU^kteristisch  ist  für  viele  Fälle  die  Verschiebbarkeit  der  in 
Lcke  enthaltenen  Flüssigkeit.     Durch  Druck  kann  man  sie 

theilweise  in  den  Wirbelcanal  entleeren,  so  dass  der  Tumor 
rkleinert ;  das  geschieht  aber  nicht,  ohne  dass  manchmal  sich 
en  der  Gehiminnervation:  Schlafsucht,  Sonmolenz,  Zuckungen 

bemerklich  machen;  besteht  gleichzeitig  Hydrocephalus,  so 
an  während  eines  solchen  Druckes  das  Anschwellen  und  die 
)  Vortreibung  der  Fontanellen  constatiren;  umgekehrt  kann  man 
len  Fällen  durch  Druck  auf  den  hydrocephalischen  Schädel 
nnung  und  den  Umfang  der  Spina  bifida  vermehren.  Ebenso 
die  Anschwellung  etwas  zu  bei  aufrechter  Haltung,  beim 
Q,  Pressen  u.  s.  w. ;  auch  pulsatorische  und  respiratorische 
ellungen  hat  man  bemerkt.  Nicht  selten  erweist  sich  Druck 
Geschwulst  empfindlich.  In  den  Fällen  aber,  in  welchen  die 
nication  mit  dem  Wirbelcanal  durch  Abschnürung  des  Sackes 
unterbrochen  ist,  sind  natürlich  alle  diese  Erscheinungen  nicht 
1  constatiren. 

der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  die  beschriebenen  die  einzigen 
Qungen  der  Spina  bifida.  Die  Kinder  verhalten  sich  im  Uebri- 
mal,  zeigen  keinerlei  Lähmungserscheinungen,  entwickeln  sich 
neu  laufen  und  können  sogar  ein  ziemliches  Alter  erreichen, 
)n  ihrer  Missbildung  anders  als  höchstens  in  einfach  mecha- 
Weise  belästigt  zu  werden. 

s  sind  aber  Ausnahmen ;  in  der  Regel  schreitet  die  Geschwulst 
n  Wachsthum  fort  und  nicht  lange  nach  der  Geburt  beginnen 
nn  allerlei  schwere  Störungen  einzustellen,  bedingt  durch  die 
ssion   des   unteren  Rückenmarksabschnittes   und  der  Gauda 

Es  tritt  zunehmende  Lähmung  und  Paraplegie  ein,  Incon- 

urinae  et  alvi,  Decubitus  etc.  und  die  Kranken  gehen  da- 
illmälig  zu  Grunde. 

)1  seltener  existiren  diese  schweren  Erscheinungen  schon  gleich 
inn;  und  das  ist  regelmässig  dann  der  Fall,  wenn  gleichzeitig 
rhachis  interna  besteht.  Paraplegie  und  Sphincterenlähmung 
n  dann  von  vornherein  und  die  Tage  der  kleinen  Patienten 
zählt. 

er  durchaus  nicht  immer  gehen  dieselben  an  der  so  bedingten 
1  Lähmung  selbst  zu  Grunde;  viel  grössere  und  dringendere 
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Gefahren  drohen  ihnen  vielmehr  von  den  zahlreichen  Insolton  tuul  J 
Zufälligen  Verletzungen,  welchen  die  Tnmoren  ausgesetzt  sind.  SMkS 
Druck,  Zerrung,  directe  Verletznug,  das  längere  Liegen  «of  ät^M 
Rucken  u.  dgl.  sind  im  Stande,  eine  Ruptur  des  Sacken  herlwä|^| 
führen.  Es  kommt  dann  zu  einer  eiterigen  Entzündung  desM-lboil 
die  —  wenn  die  Communication  mit  dem  Wirbelcaual  noch  offetMfl 
—  sich  in  diesen  fortBctzt  und  eine  eiterige  Spinaln)euin|:iti6  creei{|l 
welche  gewühnliefa  dem  Leben  der  Kleinen  binnen  wenigen  TaMfl 
ein  Ende  macht.  Sehr  selten  our  hat  man  gesehen,  ditss  ein  s«ldii^| 
Ereigniss  gut  vorüberging  und  sogar  zur  Heiluug  des  Leidens  fUlnllS 
dies  ist  wohl  nur  dann  zu  erwarteu,  wenn  die  PerforattoneOffiil^l 
eine  sehr  kleine  ist  und  die  Flüssigkeit  ganz  langsam  ausSiesst.  ^^H 
die  OefFunug  eine  grosse  und  wird  die  Flüssigkeit  durch  irgend  räl^| 
Zufall  sehr  rasch  entleert,  so  kann  der  Tod  sehr  rasch,  io  wenigj^B 
Stunden,  unter  allgemeinen  Convulsiouen  und  zuuebmender  Scb«riel^| 
erfolgen.  ^| 

Damit  sind  auch  die  Ausgänge  des  Leidens  schon  l>ezeicliil*M 
Selten  nur  bleibt,  wie  gesagt,  das  Leben  längere  Zeit  erbalten;  dovA 
hat  man  einzelne  Fälle  bis  zu  20 — 3Ü— 35  und  selbst  50  JabreiiW 
werden  sehen.  Wahrscheinlich  war  in  alleu  diesen  Fällen  die 
muöicatiou  mit  dem  Sacke  der  Dura  frühzeitig  verschlossen 
sehr  eng. 

In  den  meisten  Fällen  erfolgt  viel  früher  der  Tod  und  zwar 
Bo  sicherer  und  rascher,  je  grösser  der  Tumor  ist.  Am  h! 
ist  die  Ruptur  des  Sackes  die  nächste  Todesursache :  dieselbe  koi 
entweder  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Geschwulst  fortwährend 
wächst  und  eudlich  von  selbst  oder  durch  zufällige  Verletzung  beniel; 
oder  dadurch,  daas  irgend  eiu  Trauma,  ebie  Verletzung,  ein  Sw» 
oder  dgl.  eine  plötzliche  Ruptur  des  Sackes  bedingt,  oder  dadorcb. 
dass  absichtlich,  zu  therapeutischen  Zwecke«,  eine  Oeffnung  aiid  Eol- 
leerung  des  Sackes  gemacht  wird.  Erfolgt  in  solchen  Fällen  St 
Entleerung  sehr  rasch  und  stürmisch,  so  kann  in  wenigen  StDsdeBi 
unter  allgemeineu  Convulsionen  und  zunehmender  Scbwäeht-  der  T<xl 
schon  eintreten,  oder  es  entwickelt  sich  —  und  das  ist  der  häufip« 
Fall,  besonders  auch  nach  Operationen  —  eine  acute  eiterige  Menio- 
gitis,  welche  in  wenigen  Tagen  den  Tod  des  Kindes  herbeifUhrt 

In   einer  Minderzahl   der  Fälle  erfolgt   der  Tod   ohne  BerstiUS. 
des  Sackes  durcli  die  allgemeine  Erschöpfung  in  Folge  der  sei 
spiualen  Störungen. 

Am  seltensten  wird  eine  solche  zufällige  Perforation 
und  der  Ausgangspunkt  einer  definitiven  Heilung.    Häufiger, 
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immer  noch  lange  nicht  häufig  genng,  tritt  dieser  günstige  Ans- 
:  in  Folge  einer  vorsichtig  gemachten  operativen  Entleerang  des 
es  ein. 

Diagnose. 

Die  Erkennung  der  Spina  bifida  ist  meist  nicht  schwierig;  nur 
len  kleinsten  Formen  derselben,  bei  sehr  enger  oder  ganz  ge- 
►Bsener  Communicationsöffnung  kann  dieselbe  erhebliche  Schwie- 
iiten  haben. 

Als  entscheidende  Merkmale  können  angesehen  werden:  Eine 
hwulst  von  der  oben  beschriebenen  Form  und  Grösse  an  der 
elsäule;  prall,  fluctuirend,  durchscheinend;  ihr  Umfang  durch 
k  zu  verkleinem ;  dabei  Entleerung  der  Flüssigkeit  in  den  Wir- 
-nal  und  Auftreten  schwerer  nervöser  Störungen  (eventuell  auch 
'eibung  der  Fontanellen) ;  manchmal  die  Ränder  der  Wirbelspalte, 
Snden  der  Wirbelbögen  als  leichte  Prominenzen  zu  fUhlen.  — 
US  wird  man  die  Spina  bifida  in  der  Regel  leicht  diagnosticiren. 
Besonders  wichtig  ist  —  auch  in  prognostischer  Beziehung  — 
NTachweis  der  vorhandenen  oder  fehlenden  Communication  mit 
Wirbelcanal;  derselbe  lässt  sich  nicht  in  allen  Fällen  leicht 
n. 

Die  Unterscheidung  von  Vorlagerung  von  Bauch-  und  Becken- 
jweiden  (Blase,  Darm  u.  s.  w.)  in  einer  eventuellen  Sacralge- 
ulst,  auf  welche  Lorinser  aufmerksam  macht,  wird  in  der 
1  leicht  sein.  —  Ebenso  wird  man  die  nicht  selten  mit  der  Spina 
i  gleichzeitig  vorhandenen  anderweitigen  Missbildungen  und  De- 
:  Hydrocephalus,  Deformitäten  der  unteren  Extremitäten,  Ano- 
m  der  Geschlechtswerkzeuge,  Inversion  der  Blase  mit  ange- 
ler  Bauchspalte  u.  dgl.  ohne  Schwierigkeit  erkennen. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  Spina  bifida  ist  durchaus  nicht  sehr  günstig. 

viele  Fälle  gehen  durch  spontane  zufällige  Eröffnung  des  Sackes 

durch  das  fortschreitende  Wachsthum  der  Geschwulst  zu  Grunde ; 

wenige  auch  sterben  an  den  Folgen  der  zu  Heilzwecken  unter- 

nenen  Operationen. 

Die  Prognose  wird  um  so  ungünstiger:  je  grösser  die  Geschwulst 
anzen  ist;  je  höher  oben  sie  ihren  Sitz  an  der  Wirbelsäule  hat 
Fälle  am  Kreuz-  und  Steissbein  sind  weitaus  die  günstigsten); 
rösser  die  Communicationsöffnung  mit  der  Wirbelsäule  ist;  je 
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mehr  es  sich  um  wirkliche  Myelocele  und  nicht  um  blosse  Meiungo- 
cele  handelt,  je  mehr  also  Hydromyelos  mit  im  Spiele  ist;  je  deit- 
lichere  Zeichen  von  Hydrocephalus  vorhanden  sind,  und  endlich,  je 
weniger  kräftig  die  Constitution  des  befallenen  Kindes  ist  IDt  Be- 
rücksichtigung dieser  Gesichtspunkte  wird  man  sich  meist  ein  Bild  p 
von  dem  machen  können,  was  man  im  weiteren  Verlauf  za  er-  1^ 
warten  hat.  ¥ 

Therapie. 

Von  einer  Behandlung  der  Spina  bifida  mit  inneren  Mitteh,  mit 
Einreibungen,  Bädern  u.  dgl.  wird  man  gar  nichts  zu  erwarten  habefl. 
Die  Versuche,  das  Leiden  durch  Ableitung  auf  die  Haut,  durch  Ye^ 
cantien,  Glüheisen  u.  s.  w.  zum  Schwinden  zu  bringen,  dürfen  wohl 
geradezu  als  verwerfliche  bezeichnet  werden. 

Aber  ebensowenig  darf  man  auch  in  den  meisten  Fällen  die 
Sache  sich  selbst  überlassen  und  etwa  von  der  Zeit  eine  Heü 
erwarten.    Die  Erfahrung  lehrt,  dass  das  Leiden  fast  inmier 
progressiven  Charakter  hat  und  über  kurz  oder  lang  zum  Tode  ilAiC:- 

Es  bleibt  also  nichts  übrig,  als  die  chirurgische  Behand  ^ — 
lung,  die  aber  mit  grosser  Vorsicht  und  Umsicht  geleitet  wei 
muss,  wenn  die  Resultate  nicht  gar  zu  unbefriedigend  ausfallen  sol 

Man  hat  sehr  verschiedene  operative  Eingriffe  mit  natürlich 
verschiedenem  Erfolg  versucht.  L  o  r  i  n  s  e  r  ist  überhaupt  gegen  j 
operativen  Eingriff,  sobald  sich  eine  Communication  mit  dem  Wirbd— ^ 
canal  nachweisen  lässt.  Das  dürfte  denn  doch  eine  etwas  zu  wd  J 
getriebene  Vorsicht  sein,  obgleich  es  ja  an  und  für  sich  klar  ist, 
die  Fälle,  welche  gar  keine  oder  nur  eine  sehr  enge  Communicati 
mit  der  Duralhöhle  besitzen,  weit  günstigere  Erfolge  verspreche 
als  jene  mit  sehr  weiter  Coramunicationsöffnung,  da  die  Hauptge&h 
der  Operation  ja  immer  in  der  Fortleitung  eines  entzündlichen 
cesses  auf  die  Spinalhäute  zu  suchen  ist. 

Unter  den  bisher  in  Vorschlag  gebrachten  Operationsverfahre 
sind  mehrere,  weil  fast  immer  von  tödtliehen  Folgen  begleitet,  eni 
schieden  zu  verwerfen.     Hierher  gehört  zunächst  das  Durchziehe 
eines  Haarseiles  durch  die  Geschwulst;  da«  ist  unausbleiblich  v<^ 
Entzündung  und  Vereiterung  gefolgt  und  könnte  überhaupt  nur  ein^i' 
Sinn  haben,  wenn  man  ganz  sicher  wäre,  dass  der  äussere  Tum^*' 
vollständig  von  der  Rückgratshöhle  abgeschnürt  ist.   —  Ebenso  is^ 
die  Incision  oder  Amputation  des  Tumors  gewöhnlich  von 
tödtlicher  Meningitis  gefolgt  und  deshalb  zu  vermeiden. 

Fast  ebenso  gefährlich   erscheint  die  Ligatur  des  Sackes 
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ausgesetzt;  dass  derselbe  gestielt  ist ;  der  Sack  stösst  sich  brandig 

die  Commnnicationsöffnimg  vernarbt  und  so  kann  Heilang  ein- 
en; aber  auch  hier  folgt  sehr  häufig  eitrige  Meningitis  mit  tödt- 
em  Ausgang.  Uebrigens  sind  von  dieser  Methode  doch  versohie- 
3  günstige  Erfolge  berichtet.    So  von  Rizzoli  und  Oldoini^), 

Parona^),  welcher  sich  einer  Quetschpincette  zur  Ausführung 
Operation  bediente,  von  v.  Brunn ^),  welcher  die  Abquetschong 
Stiels  mittelst  einer  Ovarienklammer  vornahm,  von  Golognese^), 
3her  eine  elastische  Ligatur,  ein  Kautschukrohr,  zu  diesem  Zweck 
atzte. 

Auf  Grund  der  besseren  Erfolge  kommen  wohl  heutzutage  nur 
li  folgende  Operationsverfahren  in  Frage:  die  methodische 
mpression  des  Tumors,  die  einfache,  nach  Bedür&iss  öfter 
iderholte  Function  des  Sackes  und  die  Function  mit 
ihfolgender  Jodinjection. 

Die  methodische  Compression  —  mittelst  Heftpflasterstrei- 

Verbänden,  geeigneten  Felotten  und  dergleichen  —  bewirkt  aller- 
3  in  manchen  Fällen  nur  eine  scheinbare  Besserung,  weil  sie 
Flüssigkeit  mechanisch  zurückdrängt  in  die  Rückgratshöhle;  so- 

die  Compression  aufhört,  kehrt  aber  alsbald  der  Tumor  wieder 
früheren  Volumen  zurück.  Uebrigens  soll  Heister  damit  einen 
itigen  Erfolg  erzielt  haben.  —  Die  Ausführung  der  Compression 
h  Bestreichen  mit  Collodium  ist  von  Behrend  sehr  em- 
len  und  wiederholt  mit  Erfolg  angewendet  worden.  Er  bestreicht 
at  den  Tumor  mit  einer  Mischung  von  Collodium  mit  Ol.  Ricini, 
erhin  mit  reinem  Collodium  und  legt  endlich  einen  Compressiv- 
and  an. 

Die  einfache  Function  muss,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  ge- 
idich  öfter  wiederholt  werden,  ehe  sie  zum  Ziele  führt.  Doch 
luch  diese  Methode,  selbst  wenn  mit  grosser  Vorsicht  ausge- 
%  nicht  ohne  Gefahr,  ganz  abgesehen  davon,  dass  sie  nicht  sel- 
erfolglos  ist.  Am  besten  ist  es,  die  Flüssigkeit  nur  durch  eine 
i  feine  FunctionsöflFnung  zu  entleeren  (z.  B.  mit  einer  Fravaz'- 
m  Spritze  auszusaugen),  den  Sack  nicht  ganz  vollständig  zu  ent- 
en  und  nach  der  Entleerung  einen  leichten  Compressivverband 
degen. 


1)  Lo  Sperimentale.   XXXVm.    8.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1876.   Nr.  50 

2)  Annal.  universal.  Vol.  235.  Apriie  1876. 

3)  Berl.  klin.  Woch.  1871.  Nr.  17. 

4)  Annal.  univers.  Vol.  239.  p.  143.  1877. 

Lndbach  d.  apee.  Pathologie  u.  Therapie.    Bd.  XL  2.    '2.  Aafl.  51 


802    Ebb,  Erankheiten  des  Rückenmarks  selbst    20.  Missbild.  a.  FondieUer. 

Von  sichererem  Erfolg,  wenn  auch  yielleicht  mit  etwas  grosserer 
Gefahr  verbunden,   ist  die  Function  mit  nachfolgender  Jod- 
injection,  welche  zuerst  von  den  Franzosen  angewendet  wurde,  ii 
neuerer  Zeit  wohl  die  am  meisten  gebräuchliche  Methode  ist  imi 
besonders  von  England  aus   lebhaft  empfohlen  wird.    (Morton^), 
Watt^),  Ellis^).)    Morton  besonders  scheint  diese  Methode  mk 
grossem  Erfolg  ausgeübt  zu  haben;   er  berichtet  neuerdings  von  Ift 
Fällen,  davon  wurden  11  geheilt;  in  allen  Fällen  von  Lumbakpiafl^ 
—  sie  bilden  bekanntlich   die  grosse  Mehrzahl  —  trat  Heilung  em  - 
Er  macht  zuerst  eine  Probepunction ;  diese  wird  nach  5  Tagen  wieder^- 
holt  und  dabei  nur  die  Hälfte  der  vorhandenen  Flüssigkeit 
leert,  worauf  dann  unmittelbar  etwa  4,0  Gramm  einer  Jodglyceri 
lösung  (bestehend  aus  Jod.  pur.  0,60 ,  Kai.  jodat.  2,0 ,  Glycer. 
30,0)  injicirt  werden.    Andere  haben  andere  Lösungen   (JodtinetaH 
mit  Aq.  dest.  zu  gleichen  Theilen,  alkoholische  Jod-Jodkaliuml 
Einzelne  auch  bloss  Alkohol)  angewendet  und  auch  das  Injecti 
verfahren  in  verschiedener  Weise  modificirt,  die  injicirte  Flttssigke^ 
wieder  ausfliessen  lassen  u.  s.  w.    In  allen  solchen  Fällen  wird  ^s 
gut  sein ,  durch  Compression  des  Stiels  während  der  Injection  d^v 
Eindringen  der  Injectionsfltissigkeit  in  den   eigentlichen  DuriilT  J* 
nach  Möglichkeit  zu  verhüten.  —  Die  Nachbehandlung  richtet« 
nach  den  auftretenden  Reizungserscheinungen. 

Ueberhaupt  wird  die  Hauptsache  bei  diesen  Operationen  i 
die  sorgfältige  und  genaue  Ausführung  derselben  und  die  achtsauB^ 
Nachbehandlung  sein. 

In  Fällen,  welche  sich  zu  einer  operativen  Behandlung  nicht 
eignen  —  sehr  grosse  Tumoren,  sehr  weite  Wirbelspalte  und  Codb- 
municationsöffnung,  sehr  schwächliches  Individuum  —  muss  nuB 
durch  geeignete  Bandagen  mit  ausgehöhlten  Pelotten  und  dergleichen 
dem  Tumor  nach  Möglichkeit  Schutz  zu  gewähren  suchen. 

21.  Rara  et  curiosa:  seltene  und  zwei fellia fite  RuckenmarkserkrankuDgen 

In  den  vorstehenden  Kapiteln  glaube  ich  alles  das,  was  in  der 
Rückenraarkspathologie  jetzt  als  einigermassen  begründet  anzusehen 
ist  und  was  für  den  praktischen  Arzt  von  Wichtigkeit  sein  kann, 
zusammengestellt  zu  haben.     Dass  damit  die  gesammte  Pathologie 


1)  Brit.  med.  Jouni.  1^72.  April.  0.  Juno  15.  —  Lancet  IST«.  Dec.  2. 

2)  Brit.  med.  Journ.  IS73.  April.  26. 

3)  Phüadelph.  med.  Tim.  1S74.  Nr.  114. 
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des  Rttckenmarks  noch  keineBwegs  erschöpft  ist,  weiss  ich  selbst  sehr 
genau. 

Es  gibt  noch  eine  Reihe  von  Fällen,   in  welchen  selbst  erheb- 
liche Verändenmgen  im  R.-M.  gefunden  werden ,   die  aber  an  sich 
selten  sind  und  ausserdem  eine  bestimmte  Diagnose  in  keiner  Weise 
zulassen;  Fälle,  die  mehr  als  Curiosa  oder  höchstens  als  schätzbares 
Material  ftlr  eine  künftige  erweiterte  Rttckenmarkspathologie  zu  be- 
trachten sind;   es  gibt  femer  Fälle  genug,  in  welchen  man  die  Er- 
krankung höchst  wahrscheinlich  in  das  R.-M.  localisiren  muss,  aber 
ohne  dass  man  dafür  bis  jetzt  hätte  bestimmte  Beweise  beibringen 
können;  endlich  solche,  in  welchen  schwere  spinale  Symptome  nur 
eine  Theilerscheinung  allgemeiner  Krankheitsvorgänge  (schwerer  In- 
toxicationen,  Infectionen  und  dergleichen)  darstellen  und  also  in  dem 
Gesammtkrankheitsbild  mehr  oder  weniger  unbeachtet  und  gewöhn- 
lich auch  therapeutisch  unberücksichtigt  bleiben. 

Ueber  solche  und  ähnliche  Dinge  will  ich  in  diesem  Abschnitt 

•  ganz  kurz  berichten ,   unter  besonderer  Betonung  dessen ,  dass  eben 

^iö  'wesentlich  praktische  Tendenz  dieses  Handbuchs  ein  genaueres 

Eingehen  auf  viele,   wissenschaftlich  in  hohem  Grade  interessante, 

aber  ihrer  Lösung  noch  harrende  Fragen  nicht  gestattet.    Ich  muss 

^ich  also  auf  mehr  oder  weniger  aphoristische  Notizen  beschränken 

^^d  möchte  durch  dieselben  dem  Praktiker  einige  Anregung  geben, 

Solche  und  ähnliche  seltene  Krankheitsformen  vorkommenden  Falles 

6^nauer  zu  beobachten  und  zu  publiciren. 

a.  Pathologische  Höhlenbildung  im  Rückenmark.  —  Syringomyelie.  — 

HydromyeluB  acquisitus. 

G.  Namias,  Di  una  specie  d*atrofia  della  midolla  spinale.  Qazz.  med.  ital. 
Lomb.  1851.  Nr.  35.  (Syringomyelie.)  —  W.  Gull,  Gase  of  proeress.  Atro][>b3r  etc. 
Bydromyelus.  Guy's  Hosp.  Rep.  VUI.  1861.  —  Köhler,  Monograph.  d.  Me- 
ningit.  spinal.  Leipzig  1861.  Beob.  17.  —  Lancereaux,  Gas  d*hypertropbie  de 
r^pendypae  spinale  etc.  Gaz.  m^d.  d.  Par.  1862.  Nr.  31.  —  0.  Schttppel, 
ÜeDer  Hydromyelus.  Arch.  d.  Heilk.  VI.  S.  289.  1865.  —  Ein  Fall  von  allgem. 
Anästhes.  Ibid.  XV.  S.  44.  1874.  —  John  Grimm,  Ein  Fall  von  progress. 
Muskektrophie.  Virch.  Arch.  Bd.  48.  S.  445.  1869.  —  Leyden,  Kfinik  der 
Bückenmarkslorankh.  I.  S.  199.  1874.  —  Hydromyelus  und  Syringomyelie.  Virch. 
Arch.  Bd.  68.  S.  l.  1676.  —  Westphal,  Höhlen-  und  Qeschwulstbildung  im 
K.-M.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  V.  S.  90.  1874.  —  Simon,  Ueb.  Sy- 
ringomyelie und  Geschwulstbildung  im  R.-M.  Ibid.  V.  S.  121.  1874.  —  Schule, 
B^r.  z.  Eenntniss  der  central.  Höhlenbildung  im  H.-M.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.  XX.  S.  271.  1877.  —  A.  Pick,  Beitr.  zur  norm.  u.  pathol.  Anatomie  des 
Centralnervensystems.  Arch.  f.  Psych. u. Nerv.  VIII.  S.  283.  1878. —  F.  Schnitze, 
Beitr.  z.  Lehre  von  den  Hückenmarkstumoren.  Ibid.  VIÜ.   S.  367.  1878. 

Während  man  früher  alle  centralen  Höhlenbildungen  im  K.-M. 
ohne  Weiteres  als  Erweiterungen  des  Centralcanals,  zum  Theil  als 
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angeborene  Bildungsfebler  betrachtet  bat,  ist  man  nenerdings  dvck 
sorgfältige  üntersuebung  einer  grösseren  Anzabl  von  Fällen  n  der 
Ueberzeugung  gekommen,  dass  es  niebt  allein  pathologische,  in  Folge 
verschiedener,  im  Centram  des  R.-M.  etablirter  krankhafter  Proeeae 
secundär  entstandene,   im  späteren  Leben  erst  zur  Ansbildongg^ 
langte  Erweitermigen  des  Centralcanals  selbst  gibt,  sondern  dass  aH^ 
neuentstandene  centrale  Höhlenbildungen  im  R.-M.  vorkommen,  & 
mit  dem  Centralcanal  gar  nichts  zu  thun  haben,  sondern  im  patb»- 
logisch  veränderten  Gewebe  liegen  und  durch  mancherlei  Umbildnagi* 
Vorgänge  aus  demselben  entstanden  sind. 

Alle  diese  Fälle  kann  man  unter  dem  schon  von  Olli  vier  ge-* 
brauchten  Namen  „Springomyelie"  vereinigen. 

Nachdem  Hallopeau  zur  Evidenz  erwiesen,  dass  gewisse  ekn^ 
nische  Entzflndungsvor^Uige  im  R.-M.,  die  er  als  periependymäre  Mje^ 
litis  bezeichnet,  zu  einer  secundären  Erweiterung  des  Centrakaadhi 
fuhren  könnten,  hat  besonders  Th.  Simon  in  einer  grösseren, 
schöpfenden  Arbeit  die  richtige  AufiEassung  eines  grossen  Theils  d 
was  man  Mher  unter  dem  Namen  Hydromyelus  zusammenwarf^ 
gestellt  und  ausführlich  begründet  Dagegen  hat  Leyden  neuerdiip' 
wieder  einige  Gesichtspunkte  in  die  I/ehre  der  Sjringomyelie 
führt,  welche,  wie  es  scheint,  eine  Einschi^Uikung  der  Simon' 
AufiEassung  nothwendig  machen. 

Patbogrenese  and  pathologrische  Anatomie  der  Sjrin^oniyelie. 

Simon   Casst  die  Ergebnisse  seiner  umfassenden  Studien  flb(9 
Syringomyelie  dabin  zusammen:   dass  eine  ausgiebige  Erweitenmgl 
des  Centralcanals,  im  fötalen  Leben  ziemlich  häufig,  im  späteren  eif 
trauterinen  Dasein  zu  den  Seltenheiten  gehöre;  dass  dagegen  dl^ 
meisten,  als  Hydromyelie  bezeichneten  Fälle  entweder  ganz  zweifcM 
haft  sind,    oder  sicher  keine   Erweiterung  des  Centralcanals  selbtf 
darstellen,  vielmehr  neugebildete  Hohlräume  sind,  die  mit  Vorfiele 
in  dem  vordersten  Theile  der  Hinterstränge,  also  hinter  dem  CeiP- 
tralcanal  sich  bilden.    Es  handelt  sich  dabei  um  ErweichungsTor- 
gäüge  mit  völliger  Resorption  des  erweichten  (und  gewöhnlich  aoct 
neugebildeten)   Gewebes.   —   Es  kommen  unzweifelhaft  aber  anch 
echte  Erweiterungen  des  Centralcanals  vor,  welche  secundär  durd 
Schrumpfung  neugebildeten  Gewebes  in  der  Umgebung  des  Central- 
canals entstehen.    Meistens   aber  handelt  es  sich  um   neugebildete 
Hohlräume,   die   sich  besonders  leicht   durch  den  Untergang  blut- 
reicher Geschwulstmassen  (Gliome,  Gliomyxome  u.  s.  w.)  bilden  ond 
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manchmal  sogar  mit  einer  Lage  von  Cylinderepithel  ausgekleidet 
können;  solche  Höhlen  dürfen  nur  dann  für  den  wirklichen 
ralcanal  gehalten  werden,  wenn  ihre  topographische  Lage  zn 
übrigen  Theilen  des  Rückenmarksquerschnittes  sie  dazu  be- 
iigt. 

Diesem  zur  Ergänzung  haben  wir  hinzuzufügen,  dass  sich  solche 
gebildete  Hohlräume  in  der  verschiedensten  Art  und  aus 
mannigfachsten   pathologischen  Vorgängen   entwickeln  können 
zwar: 

durch  Zerfall  und  Erweichung  im  Centrum  von  Neu- 
lungen  (von  Gliomen,  Gliomyxomen  und  Gliosarkomen  u.  s.  w., 
3  von  Westphal,  Simon,  Grimm  u.  A.).  Es  kommt  dabei 
t  selten  zu  so  vollständigem  Zerfall,  dass  von  der  Geschwulst 
noch  Reste  oder  selbst  nur  eine  bindegewebige  Grenzschicht 
j  bleiben;  oberhalb  oder  unterhalb  der  Höhle  kann  man  dann 
noch  das  Geschwulstgewebe  nachweisen.  Diese  Erweichungs- 
e  entstehen  theils  durch  Blutungen  in  das  Innere  der  Keubil- 
;  (so  besonders  bei  den  teleangiektatischen  Formen),  theils  durch 
jßhe  Erweichung  und  Cystenbildung  in  derselben.  Manchmal 
(Dt  es  zu  mehrfacher  Höhlenbildung ;  Simon  fand  sogar  einmal 
Höhle  mit  Epithelbekleidung  (abgeschnürter  Theil  des  fötalen 
ralcanals?); 

durch  Zerfall  und  Erweichung  apoplektischer  Herde, 
durch  den  Vorgang,  welcher  wie  im  Gehirn  zu  einer  apoplek- 
en  Cyste  im  R.-M.  führt; 

durch  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  centraleErweichung 
ezirken  von  grauer  Degeneration  und  chronischer 
litis;  hierher  gehören  die  Canalbildungen ,  welche  Fried- 
h  0  in  einem  Falle  von  Tabes  im  R.-M.  fand ;  die  Höhlenbil- 
,  welche  Charcot  und  Joffroy^)  in  einem  Falle  von  pro- 
Äver  Muskelatrophie  constatirten ;  die  Spaltbildung,  welche  Lang- 
s**)  in  einem  Falle  von  Lepra  anaesthetica  beschrieb  und  der- 
ben mehr; 

endlich   durch  vollständige  Unterbrechung  der  Conti 
ät  des  R.-M.  an  irgend  einer  Stelle,  wie  dies  bei  den  Experi- 
en  von  Naunyn  und  Eichhorst*)  geschah;  diese  Beobachter- 

)  Ueber  degenerative  Atrophie  der  spinalen  Hinterstr&nge.     Virch.  Arcb. 

6.  FaU  IV.  1863. 

)  Deox  cas  d'atroph.  musc.  etc.    Arch.  d.  Physiol.  ü.  1869.   2.  Fall. 

)  Virch.  Arch.  Bd.  64.  S.  175.  1875. 

)  Arch.  f.  experim.  Pathol.  u.  Pharm.  11.  S.  225.  1874. 
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coDstatirten  bei  Händen,  welchen  8ie  in  frühester  Jugend  das  R.-)L 
an  einer  Stelle  durchgeschnitten  oder  zerquetscht  hatten,  einige  Wockea 
später  mehrfache,  aufTallende,  sich  auf  längere  Strecken  nach  oben 
von  der  Narbe  fortsetzende  Hohlräume,  die  mit  dem  Centralcsuial  n- 
nächst  nichts  zu  thun  hatten  und  welche  sie  sich  durch  Stauung  t(mi 
Lymphbahnen  entstanden  denken.    Westphal  fand  in  seinem Fate 
etwas  Aehnliches  auch  beim  Menschen  und  bespricht  die  MOgUcb— 
keit,  dass  eine  Geschwulst  gelegentlich  auch  einmal  eine  solche  Staa^- 
ung  herrorbringen  könne. 

Dazu  kommen  aber  dann  noch  die  wirklichen  Erweiternikto- 
gen  des  Centralcanals,  die  im  Gefolge  verschiedener  Prooei^ 
in  secundärer  Weise  entstehen  können:  am  häufigsten  wohl  di 
die  sogenannte  periependymäre  Myelitis  von  Hallopeau, 
auch  von  Simon  in  vollem  Maasse  anerkannt  und  bestätigt 
Es  handelt  sich  dabei  um  eine  Wucherung  des  Bindegewebes  in 
Umgebung  des  Centralcanals  und  um  nachträgliche  Schrumpfln^ 
desselben,  wodurch  der  Canal  passiv  erweitert  wird.  Die  HAEI 
kann  dann  noch  durch  Erweichungsvorgänge  in  ihren  Wandnagf^ 
an  Umfang  gewinnen,  wie  in  dem  Fall  von  Schule. 

Verwachsungen  der  Pia  mit  der  Dura,  chronisch  menin^r 
tische  Processe   an   bestimmten  Stellen   scheinen   nach  Sinoii 
ebenfalls  bestimmte  Beziehungen  zu  dem  erworbenen  Hydromyd*^ 
zu  haben  —  vielleicht  durch  einfache  Fortleitung  der  EntzflnduV' 
von  der  Pia  auf  das  periependymäre  Gewebe,  vielleicht  auch  dadwcb, 
dass  schrumpfende    meningitische   Sehwarten   durch   ihren  Zug  aaf 
mechanische  Weise  die  Erweiterung  des  Canals  bedingen.  ' 

Endlich  kann  wohl  auch  Obliteration  des  Centralcanals 
an  irgend  einer  Stelle  (durch  Entzündung,  äusseren  Druck  oder 
dergleichen)  zur  Erweiterung  benachbarter  Abschnitte  desselben 
führen. 

Leyden  hat  nun  neuerdings  wieder  innigere  Beziehungen 
zwischen  der  Syringomyelie  und  der  angeborenen  Hydromyelie  her- 
zustellen gesucht ;  er  hält  dieselben  auf  Grund  zweier  Beobachtungen 
an  2jährigen  Kindern,  die  mit  Hydrencephalocele  behaftet  waren 
und  ausserdem  Höhlenbildung  im  R.-M.  zeigten,  im  Wesentlichen 
für  identisch,  und  indem  er  die  Bedeutung  der  geschwulstartigen 
Massen  in  der  Umgebung  solcher  Höhlenbildungen  als  wirklicher 
Tumoren  nicht  anerkennt,  sondern  dieselben  nur  als  einfache  Hyper- 
trophie des  Ependyms  und  der  Neuroglia  auffasst,  gelangt  er  zu  der 
Anschauung,  dass  angeborener  Hydromyelus  der  gewöhnliche  Aus- 
gangspunkt der  im  späteren  Leben  auftretenden  SjTingomyelie  »ei, 
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und  dass  auch  die  in  den  Hintersträngen  gelegenen  abnormen  Höhlen- 
lildangen  nur  Reste,  resp.  Erweiterungen  des  in  seiner  Entwicklung 
gehemmten  Centraleanals  seien.    Dafür  spreche  die  Entwicklungsge- 
I     sehichte  des  Centraleanals,   und  solche  Höhlen  seien  als  frühzeitig 
abgeschntlrte  Reste  desselben  zu  betrachten.  —  Diese  Anschauung 
wird  durch   neuere  Beobachtungen  von  Pick   wesentlich  gestützt, 
Jrelcher  in  Fällen  von  doppeltem  und  selbst  dreifachem  Centralcanal 
deutlich  die  Abschnürung  neuer  Ganäle:  von  dem  divertikelartig  nach 
der  einen  oder  andern  Richtung  erweiterten  Hauptcanal  durch  Wuche- 
rung des  Ependyms  verfolgen  konnte.    Auch:  Fr.  Schnitze  hält 
eine  ähnliche  Deutung  in  seinem  Falle  nicht,  für  unwahrscheinlich 
QiEid:.  damit  wird  denn  vielleiicht  in  Zukunft  ein  Theil  der  Fälle  von 
^yringonjyelie  wieder   dem   eigentlichen  Hydromyelus   zugerechnet 
^'^erden  müssen. 

Das   pathologisch-anatomische  Verhalten    ist    in   den 
einzelnen  Fällen  ein  sehr  yerschied^enes.    Man  trifft  Höhlenbildungen 
▼on  sehr  verschiedener  Länge ;  oft  nur  von  einigen  Millimetern  oder 
^^ntimetern,  nicht  selten  aber  auch  durch  das  ganze  R.-M.  sich  er- 
streckend.   Diese  Höhlen  sind  fast  immer  mehr  oder  weniger  cen- 
*''al  gelagert  und  nur  die  genauere  Untersuchung  enthüllt  gewöhn- 
i    ^ich  ihre  speciellen  Lagerungsverhältnisse  und  ihre  Beziehungen  zum 
Centralcanfil. 

Die  Weite  dieser  Höhlen  wechselt  sehr  —  von  einem  bis  zu 
^ehn  Mm.,  von  Nadel-  bis  zu  Kleinfingerdicke.  Ihre  Form  auf  dem 
Querschnitt  ist  rundlich,  oval,  eckig,  buchtig  u.  s.  w.  —  Manchmal 
trifft  man  mehrere  Hohlräume  neben  einander.  —  Ihr  Inhalt  ist 
flüssig,  hell  und  klar,  oder  trübe',  gelblich,  bräunlich  u.  s.  w. ;  in 
vielen  Fällen  ist  das  nicht  genauer  angegeben. 

Die  Wandungen  sind  entweder  glatt  und  dicht,  häufig  mit  einer 
Lage  von  Cylinderepithel  versehen,  manchmal  mehr  rauh,  fetzig, 
uneben  u.  s.  w.  In  der  Umgebung  findet  sich  je  nach  Umständen 
derbes  cirrhotisches  Gewebe,  oder  graue  Degeneration  oder  die  ver- 
schiedenen, oben  erwähnten  Neubildungen. 

Im  Ganzen  wird  dadurch  das  R.-M.  selbst  häufig  erheblich  ver- 
ändert, verdickt,  unförmlich  und  missgestaltet;  häufig  ist  aber  auch 
an  demselben  äusserlich  gar  nichts  wahrzunehmen.  Auf  dem  Quer- 
schnitt erscheint  die  Rückenmarkssubstanz  durch  die  Syringomyelie 
entweder  einfach  verdrängt  und  verschoben,  oder  mehr  oder  weniger 
v^eithin  destruirt,  theils  durch  einfache  Degeneration  und  Atrophie, 
theils  durch  graue  Degeneration ,  Neubildungen ,  Extravasate  und 
dergleichen. 
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Symptome  der  Syringomyelie. 

Alle  bisherigen  Erfahrungen  lehren,  dass  die  Höhlenbildang  alt 
sokhe  keinerlei  Symptome  macht,  an  welchen  sie  wlUirend  des  Leboi 
erkannt  werden  könnte.    In  vielen  Fällen  ist  die  Syringtmiyelie  nr 
ein  arofälliger  Befand  an  Leichen  von  Personen,  welche  während  des 
Lebens  keinerlei  spinale  Erscheinungen  darboten   nnd  an  andern 
Krankheiten  verstorben  waren. 

In  anderen  Fällen  bestehen  die  mannigfaltigsten  spinalen  Syn- 
ptome:  Paresen  und  Paralysen,  Muskelatrophien,  SensibilitätsstOrvs- 
gen  verschiedener  Art,  Ataxie,  Sphincterenlähmnng  n.  s.  w.  in  dci 
verschiedenartigsten  Combinationen.  Sie  sind  wohl  ansschliesslick 
die  Folge  der  primären  Veränderungen  (der  Nenbildangen ,  chroni- 
schen Myelitis,  Apoplexie  u.  s.  w.),  zu  welchen  sich  erst  spät  und 
in  mehr  zufällig  complicirender  Weise  die  Höhlenbildang  gesellte. 
Kein  bestimmtes  Symptom,  keine  Eigenthttmlichkeit  des  Krankheits- 
verlaufe  verräth  diese  Complication. 

Daraus  ergibt  sich,  dass  wir  zur  Zeit  kein  Mittel  besitzen,  um 
während  des  Lebens  die  Diagnose  einer  Syringomyelie  zu  stellea. 
Mehr  wie  ganz  vage  Vermuthungen  wird  man  darüber  in  der  Refd 
nicht  haben  können. 

Von  Prognose  und  Therapie  der  Syringomyelie  kann  demnadi 
auch  keine  Rede  sein.  Fttr  dieselben  ist  einzig  und  allein  die  etwa 
nachweisbare  Grundkrankheit  maassgebend. 

b.  Saltatorischer  Krampf. 

Bamberger,  Saltatorischer  Reflexkrampf,  eine  merkwürdige  Form  von  Spi- 
nalirritation. Wien.  med.  Woch.  1859.  Nr.  4  u.  5.  —  P.  Guttmann,  Ein  merk- 
würdiger Fall  von  sog.  saltator.  Krämpfen.  Berl.  klin.  Woch.  1S67.  Nr.  !3.  — 
A.Frey,  üeber  den  saltator.  Reflexkrampf.  Arch.  f.  Psych,  n.  Nerv.  VI.  S.  249. 
1875.  —  P.  Guttmann,  Fall  von  saltator.  Reflexkr.  Ibid.  VI.  S.  5TS.  IST«.  — 
A.  Eulenburg,  Lehrb.  d.  function.  Nervenkrankh.  S.  (iuy.  1**71.  —  W.  R.  Go- 
wers,  On  saltatoric  spasm.    Lancet  1*^77.  July  14  und  Aug.  4. 

Unter  dem  Namen  „saltatorischer  Krampf"  hat  zuerst  Bam- 
berger (1859)  zwei  merkwürdige  Fälle  beschrieben,  in  welchen, 
sobald  die  Kranken  ihre  Fttsse  auf  den  Boden  setzten,  ein  so  leb- 
haftes klonisches  Zucken  der  unteren  Extremitäten  eintrat,  dass  die 
Kranken  in  ungezählten  Malen  förmlich  in  die  Höhe  geschlendert 
wurden,  also  in  ein  rapides  und  vehementes  unwillkürliches  Hüpfen 
und  Springen  geriethen.  Späterbin  hat  P.  Guttmann  zwei  ähn- 
liche Fälle  aus  der  Griesing  er 'sehen  Poliklinik  mitgetheilt  und 
A.  Frey  hat  neuerdings  unter  Mittheilung  eines  prägnanten  Falles 


a 
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Hxts  der  Enssmaurschen  Klinik  eine  ausführliche  Bearbeitung  des 
Cregenstandes  geliefert,  die  eine  Reihe  von  anregenden  Gesichts- 
punkten ergab.  Endlich  hat  jüngst  Gowers  zwei  weitere  Fälle  aus 
seiner  Beobachtung  mitgetheilt. 

Die  hier  in  Frage  kommende  Krankheitsform  ist  im  Ganzen 
eine  sehr  seltene  und  ungewöhnliche.  Da  sie  nach  der  ttbereinstim- 
menden  Ansicht  der  Autoren,  welche  auch  ich  theile,  offenbar  eine 
spinale  Functionsstörung  darstellt,  halte  ich  es  für  gerechtfertigt, 
sie  an  dieser  Stelle  kurz  zu  besprechen. 

Zur  Orientirung  des  Lesers  seien  hier  zunächst  die  bis  jetzt  vor- 
liegenden 7  Beobachtungen  auszugsweise  mitgetheilt  : 

1)  Beobachtung  von  Bamberger  (Fall  I).  —  1 9 jähriger  Mann, 
an  Pneumonia  acuta  erkrankt;  in  der  Reconvalescenz  von  derselben 
treten  merkwürdige,  heftige  Krämpfe  auf:  In  dem  Augenblick, 
wo  die  Füsse  des  Kranken  den  Boden  berühren,  tritt  eine 
tetanische  Starre  der  Beine  ein,  begleitet  von  den  hef- 
tigsten stossweisen  Concussionen,  so  dass  der  Kranke  in 
die  Höhe  geschleudert  wird;  dies  wiederholt  sich  mit 
grosser  Schnelligkeit,  so  lange  der  Kranke  in  aufrechter 
Stellung  erhalten  wird.  —  Dabei  hochgeröthetes  Gesicht,  sehr 
beschleunigte  Herzthätigkeit ;  kein  Schmerz.  — 

Im  Liegen  oder  Sitzen  ist  an  dem  Kranken  nicht  die  geringste 
Anomalie  wahrzunehmen.  Sensibilität  und  Motilität  der  Beine 
erscheinen  dann  ganz  normal.  —  Beim  Anstemmen  der  Füsse  an 
das  Bettende  jedoch  treten  ähnliche  Convulsionen  ein;  ebenso  kann 
der  Krampf  auch  durch  Kitzeln  der  Fusssohlen  ausgelöst  wer- 
den und  setzt  sich  dann  manchmal  auch  auf  den  Arm  fort.  —  Keine 
Atrophie;  kein  Wirbelschmerz. 

Im  weiteren  Verlauf  stellen  sich,  indem  die  Reflexerregbarkeit  an 
den  unteren  Extremitäten  noch  zunimmt,  auch  Zuckungen  im  Gesicht, 
gesteigerte  Herzthätigkeit,  Dyspnoe,  oscillirende  Bewegungen  an  der 
Iris  u.  8.  w.  ein. 

Darreichung  von  Morphium  schien  von  entschieden  günstiger  Wir- 
kung auf  den  Krampf  zu  sein  und  im  Laufe  weniger  Wochen  trat 
Heilung  ein. 

2)  Beobachtung  von  Bamberger  (Fall  II).  Eine  30jährige  Hy- 
sterica  leidet  an  Chlorose  und  Cardialgie  und  klagt  über  grosse  all- 
gemeine Mattigkeit.  Eines  Tages  beim  Aufstehen  bemerkt  man  an 
ihr  dieselben  Krämpfe  wie  im  ersten  Falle:  sobald  ihre  Füsse  den 
Boden  berühren,  wird  die  Kranke  sofort  in  die  Höhe  ge- 
schnellt und  dies  wiederholt  sich,  so  lange  die  Kranke 
aufrecht  erhalten  wird.  Das  Gesicht  ist  dabei  ängstlich  ver- 
zerrt, die  Herzaction  sehr  stürmisch.  Der  Krampf  erstreckt  sich  auch 
weiter  herauf  bis  zum  Kopf;  nach  dem  Anfall  bleibt  eine  gewisse 
Starre,  begleitet  von  leichten  Zuckungen  noch  für  1/4  Stunde  zurück, 
nachdem  die  Kranke  zu  Bett  gebracht  ist. 
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Motiiitnt  und  äeneibilität  orsclieineu  nurmal.    lüUeln    ' 
der  Fnssaohle  ruft  keinen  Reflex  bervor.     Beim  ATistenunen  der  Füm   | 
na  das  Bett  treten  Zuckungen  nur  in   der  oberen  KürperliUfte  tii. 
Sonst  ist  nicbts  besonderes  Abnormes  wahrznaebmen. 

WeileHiin  steigert  sich  die  Krregbarkeit,  nm  bald  wieder  in  unkt«  I 
und  dann  atatiunAr  zu  bleiben.  Späterbin  kamen  noch  allerlei  and«»  1 
bysteriscbe  Srampfformen  zur  Entwicklnng.  Der  salbttortsche  Kram;f  I 
verschwand  aber  erst  nacli  längerer  Zeit. 

3)  Geübaclilnng  von  Outtmann.  46jähnger  Mann.  Hai  i 
IG  Jahren  Fieber  mit  Kopfcongestionen  nnd  Hallacinationtd 
gehabt.  Später  öftere  Wiederholung  dieser  Gongest  Jonen , 
Schmerzen  in  den  Qliedern.  Vor  3  Jahren  ebensolche  Behmcraen, 
Zittern  in  den  Gliedern ;  zuerst  im  linken  Fuss  beim  Geben,  tUnn  1 
im  rechten ;  damals  schon  salta  torisch  es  Hüpfen,  das  buhl  stürker  1 
schwacher  war,  im  Ganzen  aber  allraülig  schlimmer  wurde.  Jeut  aeld 
ausgesprochenes  Hüpfen,  sowie  Patient  den  Boden  htm 
rührt,  ohne  eine  kräftige  Stutze  dir  die  Arme  zu  haben.  Dag  Em 
porschleudern  geschieht  mit  grosser  Gewalt  and  seht 
sehn  eil  j  Kopf  und  Rumpf  sind  dabei  nach  hinten  gebogen;  datlarrk 
Gefahr,  nach  hinten  zu  fallen.  Dabei  sehr  lebhafte  Schmerzen;  ik- 
klemmuugsgefUbl.  —  Die  Krämpfe  sind  besonders  heftig  am  Morgan; 
gegen  Abend  verschwinden  sie  oft  ganz.  Psychische  Krregiingcn  lir- 
günstigen ihr  Auftreten  ganz  besonders.  —  Ein  sebmerzliafles  Zieheo 
in  den  Beinen  und  im  Rücken  bis  zum  Hinterhaupt  hinauf  gebt  gt- 
wöhnitoh  in  Form  einer  Aura  dem  Anfall  voraus.  —  Ks  bc«ttbt 
Bchmerz  längs  der  Wirbelsäule;  ebenso  manchmal  Parästhesien. 

Objectiv  erscheint  die  Sensibil i Ott  normal.  Verschiedene 
Wirbeldornfortaätze  sind  auf  Druck  empfindlich  h ad  tob 
diesen  ans  kann  manchmal  durch  starken  Druck  ein  rndimentjlrer  An- 
fall erzeugt  werden.  Hautreize  auf  die  Fusssohlen  sind  wir- 
kungslos. Der  Krampf  tritt  nur  anfallsweise  ein;  in  den  (raitB 
Intervallen  kann  Tat.  herumgeben,  auf  den  Hoden  stampfen  n.  e.  w., 
ohne  einen  Anfall  auszulesen. 

Jede  Therapie  blieb  erfolglos.  Pat.  behielt  sein  Leiden  in  der- 
selben Weise  (mit  Aura  und  beeiutlusst  durch  psychische  Erregungen) 
bis  zu  seinem  5  Jabre  später  an  Typhus  erfolgenden  Tode. 

4)  Beobachtung  von  Frey.  Ein  TOjabriger  Mann,  darcb  voranc 
gegangene  Krankheiten  sehr  heruntergekommen,  leidet  seit  2  Monaten 
an  rheumatischen  Schmerzen  in  beiden  Beinen  nnd  im  Unken  Arui. 
welche  steif  und  schwach  geworden  sind.  SpSter  tritt  bei  Bewe^ngrn 
Zittern  ein,  zuerst  im  rechten  Bein,  dann  im  linken  Arm.  Das  Zit- 
tern nimmt  mehr  und  mehr  einen  convulsiven  Charakter  an  nnd  nach 
U  Tagen  sind  die  Krämpfe  in  voller  Ausbildung  vorhandt^n: 
Bei  passiver  und  activer  Muskelbewegung  treten  vom  linken  Arm 
aus,  der  sich  in  massiger  fieugecontractur  befindet,  heftige  kloniac^M 
Krämpfe  in  diesem  Arme  ein,  welche  den  ganzen  Arm  ca.  3UU  naJ 
in  der  Minute  mit  grosser  Vehemenz  emporschleudem;  <laun  gretfea 
aie  auf  den  recliten  Arm  llber  und  erzengen  in  diesem  ein  ganz  Ihn* 
liebes  Bild;  hält  man  den  linken  Arm  noch    länger   empor,  ao    gtbtn 
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die  Krämpfe  jetzt  auch  auf  das  rechte  Bein  und  schliesslich  auf  das 
linke  Bein  ttber.  Nach  wenigen  Minuten  lässt  die  Intensität  der 
Krämpfe  nach  und  dieselben  verschwinden  allmälig  wieder  in  um- 
gekehrter Ordnung;  als  wie  sie  aufgetreten  waren.  —  Alle  Versuche, 
den  Krampf  durch  reine  Hautreize  zu  erzeugen,  blieben  er- 
folglos. 

Ganz  ähnlich  ist  die  Sache  am  rechten  Bein:  dasselbe  zeigt 
deutlich  Muskelspannungen;  beim  Versuche  activer  oder  passiver  Be- 
wegungen treten  in  demselben  sofort  heftige  klonische  Zuckungen  (un- 
gefähr 300 mal  in  der  Minute)  ein,  die  alsbald  auf  das  linke  Bein, 
von  da  auf  den  linken  und  schliesslich  erst  auf  den  rechten  Arm  über- 
greifen, um  dann  in  umgekehrter  Reihenfolge  allmälig  wieder  zu 
erlöschen.  Auch  hier  ist  der  Krampf  durch  Hautreize  allein  niclit 
hervorzurufen,  auch  nicht  durch  Druck  auf  die  Sohle ,  so  lange  dabei 
der  Fuss  nicht  bewegt  wird. 

Will  der  Kranke  auf  dem  Boden  stehen,  so  wird  er,  sobald 
die  Sohlen  den  Boden  berühren,  mit  grosser  Kraft  em- 
porgeworfen durch  klonischen  Krampf  der  Waden,  der 
anfangs  in  beiden  Waden  gleichzeitig  erfolgt,  später  altemirend  wird, 
so  dass  ein  ganz  seltsames  Trippeln  von  ungeheurer  Ge- 
schwindigkeit entsteht.  Dabei  intensive  Schmerzen  in  den  Beinen. 
Sobald  sich  der  Kranke  setzt,  lassen  die  Krämpfe  nach. 

Keine  Sensibilitätsstörung.  Elektrische  Erregbarkeit  nor- 
mal.    Massige  Atrophie  der  Muskeln. 

Merkwürdig  ist  die  Beobachtung,  dass  man  durch  Druck  auf  die 
linskelbäuche  des  linken  Ober-  und  Vorderarms  in  der  Nähe  des  Ell- 
bogens schnell  den  stärksten  Krampf  zur  Ruhe  bringen  kann  (Reflex- 
hemmung); dasselbe  ist  der  Fall  vom  rechten  Beine  aus  durch  Druck 
auf  den  Qnadriceps  femoris  nahe  oberhalb  des  Kniees. 

Das  Leiden  erfuhr  durch  verschiedene  Mittel  keine  Besserung. 

5)  Beobachtung  von  Guttmann.  Ein  1 9jähriger  Soldat  erkrankt 
mit  Schwinde],  Kopfschmerz,  grosser  Empfindlichkeit  der  Wirbelsäule 
und  Krämpfen  in  den  Füssen.  Rasche  Zunahme  der  Erscheinungen. 
Nach  5  Wochen,  sobald  man  den  Patient  frei  auf  den  Boden 
stellt,  wird  er  sofort  in  die  Höhe  geschleudert  und  das 
wiederholt  sich  mit  zunehmender  Schnelligkeit  und  Hef- 
tigkeit der  Bewegungen  so  lange,  bis  der  Kranke  nach 
einigen  Minuten  erschöpft  umzusinken  droht.  Dabei 
Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten,  Herzklopfen,  Athenmoth, 
geröthetes  Gesicht.  Die  klonischen  Krämpfe  beschränken  sich  auf  die 
Unter-  und  Oberschenkelmuskeln,  alle  übrigen  Muskeln  des  Körpers 
sind  frei.  Im  Sitzen,  wenn  die  Sohlen  den  Boden  berühren,  treten 
die  Krämpfe  ebenfalls,  aber  schwächer  ein,  in  Form  eines  convul- 
siven  Tremors  der  Füsse.  Schlägt  man  die  Fusssohle, 
wie  beim  Percutiren,  mit  dem  Finger,  so  treten  sofort 
die  klonischen  Zuckungen  ein;  bei  starker  Percussion  selbst 
in  beiden  Beinen.  Dasselbe  gesphieht  durch  Andrücken  der  Fusssohlen 
an  das  Bettende.  Von  smderen  Körperstellen  aus  sind  die  Zuckungen 
nicht  hervorzurufen. 
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Keine  Sensibilitäts-  und  keine  Motilitätsstörnng  in 
den  unteren  Extremitäten.  Die  Wirbelsäule  an  drei  Stellen  sefamm* 
haft  bei  Druck. 

Im  Laufe  eines  Jahres  trat  allmälig  Genesung  ein. 

6)  Beobachtung  von  Gowers  (Fall  I.).  21jährige  Hysterische; 
ihr  Vater  Trunkenbold;  von  frtth  an  einzelne  hysterische  Symptome;  mi 
17  und  19  Jahren  ähnliche  Anfälle  wie  jetzt.  —  Der  jetzige  AnM, 
durch  grosse  psychische  Alteration  hervorgerufen,  begini 
mit  Gefühl  von  Schwere  in  den  Beinen,  zu  welchem  mk 
nach  2  —  3  Tagen  der  Krampf  mit  steigender  Heftigkeit  gesellte. 
Im  Sitzen  ist  die  Motilität  ganz  in  Ordnung;  keine  Muskelspan- 
nungen.  Beim  Versuche  zu  stehen  gerathen  beide  Beiie 
in  heftigen  klonischen  Krampf,  welcher  den  ganzen  Kör* 
per  abwechselnd  2  —  3  mal  in  der  Secunde  auf-  und  ab- 
schleudert; nur  die  Fersen  werden  dabei  vom  Boden  gehoben,  & 
Zehen  bleiben  am  Boden.  Kein  Schmerz  in  den  Muskeln,  wohl  aber 
Schmerzen  im  Kreuz.  —  Arme  immer  frei  von  Krampf.  —  AufhOrei 
des  Krampfes,  sobald  das  Stehen  aufhört.  Im  Liegen  ruft  starker 
Druck  gegen  die  Fusssohlen  leichten  klonischen  Krampf 
hervor.  —  Im  weiteren  Verlauf  Auftreten  von  Spinalirritatioi, 
Verbreitung  des  Krampfes  auf  Rumpf  und  Kopf,  Aullretai 
des  Krampfes  im  Rttcken  auch  schon  beim  Sitzen  oder  Knieen.  — 
Verschiedene  Heilmittel  blieben  ohne  Erfolg;  Patient  verliess  das  Bo- 
spital  und  verlor  den  Krampf  später  ziemlich  plötzlich,  nachdem  or 
ca.  8  Monate  gedauert  hatte.  —  Ein  halbes  Jahr  später  ein  neoer 
Anfall,  der  7  Monate  dauerte.    Seitdem  (4  Jahre)  gesund  geblieben. 

7)  Beobachtung  von  Gowers  (Fall  IL).  10 jähriges  Mädehei 
leidet  seit  einem  Jahr  an  epileptoiden  Anfällen.  —  Unmittel« 
bar  nach  einem  solchen  Anfall  erschien  sie  auffallend  steif, 
klagte  über  Schmerzen  längs  des  Rtickens.  Sobald  man  sie  auf 
die  Fttsse  stellte,  entstanden  heftige  stossende  Bewe- 
gungen, die  beim  Sitzen  aufhörten.  Vorübergehende  Blind- 
he  it.  Am  folgenden  Tage  beträchtliche  Steifheit  der  Beine.  Sensibi- 
lität vielleicht  etwas  vermindert.  Bei  jedem  Stehversuch  werden 
die  Beine  der  Sitz  von  heftigen  klonischen  Krämpfen, 
welche  den  ganzen  Rumpf  auf  und  ab  schleudern;  dabei  blieben 
aber  die  Fttsse  flach  am  Boden,  die  Unterschenkelmuskeln 
waren  frei  von  Krampf  und  die  Bewegungen  geschahen  nur'  in  den 
Hüft-  und  Kniegelenken.  —  KeinKlonus  bei  passiver  Dorsal- 
flexion  des  Fusses.  —  Deutliche  Unsicherheit  im  rechten  Bein, 
das  schwächer  ist  als  das  linke.  —  Am  folgenden  Tage  war  der 
Zustand  ungefähr  derselbe.  —  Am  Abend  ein  heisses  Bad  mit  nach- 
folgendem Schwitzen.  Am  anderen  Tage  war  der  Krampf  dauernd 
verschwunden. 


Dies  sind  die  einzigen  bis  jetzt  in  der  Literatur  bekannten  Fälle, 
in  welchen  das  Symptom  des  „saltatoriscben  Krampfes'^  dermassen 
in  den  Vordergrund  der  Erscheinungen  trat,  dass  es  einer  besonderen 


b.  Saltatorischer  Krampf.  813 

^aclitong  gewürdigt  wurde.  Aehnliches  von  enorm  gesteigerter  Be- 
^xerregbarkeit  findet  sich  wohl  hier  und  da  in  der  Btlckenmarks- 
Bithologie  erwähnt,  aber  doch  nur  in  Fällen,  welche  viel  schwerere 
xid  complicirtere  Spinalerkranknngen  darboten;  ans  der  neueren  Lite- 
atur  erwähne  ich  z.  B.  den  Fall  von  MosengeiP),  in  welchem 
iach  einem  die  Wirbelsäule  treflfenden  Trauma  sich  —  neben  gleich- 
Eeitiger  Lähmung  —  ebenfalls  eine  sehr  hochgradige  Steigerung  der 
Keflexerregfoarkeit  entwickelt  hatte.  Auch  ein  von  Chouppe^) 
leuerlich  publicirter  Fall  gehört  wohl  in  diese  Kategorie,  wenn  er 
luch  mit  dem  „saltatorischen  Krampf^  nicht  vollkommen  identisch 
st  Der  Fall  betrifft  einen  40jährigen  Mann,  der  seit  10  Jahren  in 
Averänderter  Weise  erkrankt  ist:  Im  Beginn  des  Gehens  ist  an  dem- 
elben  nichts  Abnormes  zu  bemerken,  aber  wenn  er  30 — 40  Meter 
lurchschritten  hat,  contrahiren  sich  die  Extensoren  des  Schenkels 
Bd  Unterschenkels  stark  und  plötzlich,  so  dass  der  Ejranke  einen 
»prang  macht,  der  ihn  20 — 25  Ctm.  vom  Boden  erhebt.  Dann  bleiben 
ie  Muskeln  contracturirt,  die  Glieder  sind  kalt,  hart,  schmerzhaft. 
Heser  Zustand  dauert  ungefähr  1  Minute.  —  Fährt  der  Kranke  fort 
u  gehen,  so  tritt  dieser  Zufall  entweder  bald  wieder  ein,  oder  der 
kranke  kann  grosse  Strecken  durchmessen,  ohne  wieder  etwas  zu 
»emerken. 

Die  vorstehenden  sieben  Fälle  ^)  haben  das  Gemeinsame  und 
/harakteristische ,  dass  in  allen  eine  ganz  ausserordentliche 
Weigerung  der  Beflexerregbarkeit,  aber  nur  in  gewissen 
Bahnen,  bestand;  dass  in  Folge  derselben  beim  Auftreten 
md  bei  der  Bertthrung  des  Bodens  mit  der  Sohle  ein 
uerkwürdiger,  treffend  als  „saltatorischer^^  bezeich- 
leter  Krampf  entsteht,  und  endlich  das,  dass  diese  gestei- 
gerte Beflexerregbarkeit  ganz  isolirt  für  sich,  ohne  son- 
tige  oder  mit  nur  ganz  unbedeutenden  spinalen  Symptomen  besteht, 
lass  speciell  keine  Lähmungen  ernsterer  Art  vorhanden  sind. 

Erhöhung  der  Beflexerregbarkeit,  selbst  bis  zu  ganz  erstaun- 
ichem  Grade,  gehört  ja  zu  den  keineswegs  seltenen  Erscheinungen 
n  der  Bttckenmarkspathologie :  das  kann  man  bei  jeder  Compressions- 


1)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1875.  Nr.  43.  S.  588. 

2)  Gontracture  des  membres  införieures  proToqu^  par  la  marche.  Gh&z.  m^d. 
e  Paris  1877.  Nr.  11.  p.  138.  Soc.  d.  Biolog. 

3)  Ob  der  zweite  Fall  Yon  Gowers  streng  genommen  hierher  gehört,  kann 
ireifelhaft  erscheinen,  da  die  Füsse  frei  von  Ejrampf  waren,  wodurch  der  „salta- 
orische*'  Charakter  des  Krampfes  zurücktrat ;  auch  dauerte  der  ganze  Anfall  nur 
wei  Tage. 
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myelitis,  bei  jeder  hochgradigen  spastischen  Spinalparalyse  und  meh- 
reren anderen  spinalen  Krankheitsformen  constatiren.    Hier  ist  ae 
aber  meist  mit  Lähmung  und  anderen  schweren  spinalen  Symptomoi 
verbunden.    Dagegen  ist  das  nahezu  isolirte  und  ganz  vorwiegenile 
Auftreten  der  gesteigerten  Refiexerregbarkeit  jedenfalls  sehr  selten, 
und  beweist,  dass  die  Refiexapparate  sowohl ,  wie  die  reflexhea^ 
menden  Bahnen  jedenfalls  nur  selten  isolirt  für  sich  erkranken.   E 
geht  aber  aus  den  obigen  Fällen  von  saltatorischem  Krampf 


falls  zur  Evidenz  hervor,  dass  solche  isolirte  oder  nahezu  isolirt*-  ^ 
Erkrankungen  doch  vorkommen  können. 

Die  Art  des  saltatorischen  Krampfes  hat  etwas  sehr  Eigenthl 
liches :  dieses  Emporschnellen,  sowie  die  Fttsse  den  Boden  bertthi 
dieser  heftige  Httpfekrampf,  der  mit  rapider  Schnelligkeit  den 
Körper  in  Bewegung  setzt,  ist  ungemein  charakteristisch;  er  bilde 
das  hervorragendste  und  allen  Fällen  (Fall  7  ausgenommen)  znk< 
mende  Symptom  des  Leidens,  obgleich  in  den  einzelnen  Fällen 
mancherlei  andere  Krampferscheinungen  gemeldet  werden. 

Ueber  das  eigentliche  Wesen  und  den  Ausgangspunkt 
eigenthtimlichen  Krampfes  ist  trotz  der  ausftihrlichen  Beobachtn^^f 
der  Fälle  und  trotz  der  besonders  genauen  Untersuchung  von  Frr^ 
noch  nicht  vollkommene  Klarheit  vorhanden.  Es  ist  schade, 
zur  Zeit  dieser  Beobachtung  die  „Sehnenreflexe^^  noch  nicht  bekant  #^ 
waren.  Obgleich  Qu tt mann  glaubt,  dieselben  mit  den  saltatorisdwo  f^ 
Krämpfen  nicht  in  Beziehung  bringen  zu  sollen,  kann  ich  mich  doek  ■  ^^ 
des  Gedankens  nicht  erwehren ,  dass  dieselben  gerade  mit  dieses  J  ^..i 
Krämpfen  ganz  entschieden  etwas  zu  thun  haben  müssen.  Dass  die 
Reflexe  nicht  von  der  Haut  ausgehen,  ist  wenigstens  flir  den  Frey- 
sehen  Fall  sicher  nachgewiesen.  Frey  lässt  sie  von  Spannung  und 
Dehnung  der  Muskeln  ausgehen:  aber  ob  dabei  nicht  die  Sehnen 
auch  gedehnt  und  gereizt  werden?  —  Die  Thatsache,  dass  in  meb- 
reren  Fällen  das  Anstemmen  der  Füsse  an  das  Bettende,  dass  in  dem 
Gutt  mann 'sehen  Falle  Klopfen  auf  die  Fusssohle  (sicl)  den  Reflex- 
krampf auslöst,  spricht  wohl  sehr  für  meine  Annahme.  Der  bekannte 
Dorsalklonus  am  Fusse  in  seinen  höheren  Graden,  wobei  beide  Beine 
in  lebhaftes  convulsives  Zittern  gerathen  (Tr^pidation  ^pileptoide) 
muss  meiner  Meinung  nach  doch  eine  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit 
dem  saltatorischen  Krämpfe  haben,  und  ich  kann  mir  sehr  wohl 
denken,  dass  die  Kranken,  welche  dies  Phänomen  zeigen,  auch  den 
saltatorischen  Krampf  darbieten  würden,  wenn  es  überhaupt  gelänge, 
sie  auf  die  Füsse  zu  bringen  und  stehend  zu  erhalten ;  aber  es  han- 
delt sidi  ja  dabei  meist  um  schwer  Paraplegisclie.  —  Jedenfalls  legen 
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ese  Betrachtungen  den  Wunsch  nahe,  bei  zukttnftigen  Fällen  ge- 

kuer  zu  prüfen,  ob  nicht  der  saltatorische  Krampf  eine  gewisse  Be- 

3hnng  zu  den  Sehnenreflexen  habe,  ob  er  nicht  vielleicht  eine  — 

lerdings  sehr  hochgradige  —  Steigerung  des  Dorsalklonus  darstellt. 

Uebrigens  scheint  der  B  am  berger 'sehe  erste  Fall  zu  beweisen, 

98  der  Eefiex  wohl  auch  von  der  Haut  ausgelöst  werden  kann; 

i  gilt  zum  Theil  aber  auch  fttr  den  Dorsalklonus  und'  erklärt  sich 

anderer  Weise. 

Dass  das  Phänomen  wirklich  nichts  anderes  als  ein  Refiexkrampf 

darüber  kann  wohl  nicht  der  mindeste  Zweifel  sein,  das  geht 

sdlen  Beobachtungen  zur  Evidenz  hervor;  ganz  besonders  auch 

dem  Falle  von  Frey,  in  welchem  der  Ablauf  der  Reflexerschei- 

fcgen  ja  in  ganz  typischer  Weise  erfolgte.  —  Auch  die  Thatsache 

*    Hemmung  des  Reflexes  durch  starke  mechanische  Reizung  der 

'^r  der  Haut  gelegenen  Gebilde  kann  wohl  in  diesem  Sinne  ver- 

irfhet  werden. 

Wir  haben  es  also  in  allen  Fällen  zu  thun  mit  einer  eigen- 
ttmlichen,  durch  ausserordentlich  gesteigerte  Reflex- 
regbarkeit  des  R.-M.  bedingten,  vorwiegend  auf  ge- 
isse  Bahnen  localisirten  Krampfform. 

Stellt  dieselbe  aber  eine  eigene,  wohlcharakterisirte  Krampfiform 
iMr,  etwa  ähnlich  wie  die  Tetanie,  oder  ist  sie  nur  ein  —  allerdings 
dhr  auffallendes  und  merkwürdiges  —  aber  doch  vereinzeltes  Krank- 
eitssymptom,  welches  bei  verschiedenen  RückenmarksafTectionen  vor- 
ommen  kannV 

Ich  möchte  vorläufig  eher  das  Letztere  annehmen.  Aehnlich  wie 
ie  Ataxie,  die  Muskelspannungen,  die  partiellen  Empfindungsläh- 
lungen  und  vieles  Andere  dürfte  auch  der  saltatorische  Krampf  nur 
in  eigenthümliches ,  der  Localisation  krankhafter  Processe  in  ganz 
BStimmten  Markpartien  zukommendes  Symptom  sein.  Ob  dieses 
ymptom  die  Hauptursache  und  das  Wesentliche  einer  bestimmten 
[rankheitsform  sein  kann,  ob  es  also  möglich  sein  wird,  in  Zukunft 
estimmte,  möglichst  rein  und  ohne  sonstige  Erscheinungen  auftre- 
>nde  Fälle  von  dieser  gesteigerten  Reflexerregbarkeit  unter  dem  Na- 
len  des  „saltatorischen  Krampfes^'  zu  vereinigen,  können  erst  weitere 
ntersuchungen  lehren.  Und  bei  diesen  dürfte  das  genauere  Studium 
er  Reflexe  selbst  und  ihrer  Ausgangspunkte  und  die  möglichst  ge- 
aue  Feststellung  aller  sonstigen  Begleiterscheinungen  im  Vorder- 
runde  stehen. 

Die  bis  jetzt  vorliegenden  Fälle  können,  obgleich  sie  durch  das 
•ymptom  des  saltatorischen  Krampfes  miteinander  verknüpft  sind, 
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wohl  nieht  alle  als  gleicliartige,  /.a  eiuer  bestimmteti  Knuikhfitdaa> 
gehüriffe,  betrachtet  werden.    Zwei  Fälle  (Bamberger  Q  und  Gi 
were  I)  siud  entschieden  hysteriacheo  Üreprungs ;  in  einem 
(Frey)  sprechen  die  vorhandenen  Paresen,  Gontractnren  oimI  äi 
phien  für  die  Anwesenheit  einer  ehroniseheu  Myelitis;  b«i  den  i 
übrigen  Fällen  (Bamberger  I,  Gnttmann  I  und  II)  echienen 
keinerlei  Bpinale  Fnnetionen  in  erheblichem  Grade  ofBcirt; 
lität  und  Motilität  waren  ganz  normal.    In  diesen  Fällen  liegt  vnt 
stene  der  Gedanke   nahe,   sie   als  eigentlitimliche  KrankheiUfun 
mit  dem  Hauptsymptom  des  saltittorischen  Krampfes  anlzufiu(«en. 
würden  deu  Kern  einer  späteren  genaueren  und  gröeseren  Cuni 
dieser  Krankheitsfonn  bilden. 

Schwächende   Momente,   vorausgegangene  Krankheiten,   dci 
patbische  Belastung  scheine»  die  Hauptursachen  dieser  Krankheit 
form  zu  sein. 

Die  Verbreitung  der  Krämpfe  ist  in  den  einzelnen  Fallen 
verschieden:  bald  sind  dieselben  nur  auf  die  Beine  beechi^nkt, 
erstrecken  eie  sich  auch  auf  deu  Racken,  auf  Hals  und 
selbst  auf  die  Circulations-  und  Reepirationsorgane  und  auf  die 
pillen.    In  allen  Fällen  blieben  während  des  eigentlichen  »alUto     I 
fischen  Krampfes  die  Arme  frei  und  konnten  von  dem  Kranken 
Stutze  benutzt  werden.  —  Fast  regelmässig  war  der  Krampf  von 
hallen  Schmerzen  in  den  Beineu  begleitet.  —  Im  einen  Falle 
die  Krämpfe  nur  im  Stehen  auf,   in  anderen   kUnneu   sie   aneh 
Liegen  durch  geeignete  Reize  hervorgerufen  werden.    Psychische  1 
Wirkungen  waren  in  mehreren  Fällen  theils  als  förderlich,  thi.'il8 
hemmend  ftlr  den  Krampf  zu  eonstatiren. 

Eine  weitere  genauere  Scbildemng  des  Krankheitshildes  bediT^ 
es  nach  der  obigen  Mittbeilung  aller  bekannten  Fälle  nicht.  Divii 
Diagnose  des  „saltatorischen  Krampfes"  wird  in  der  Regel 
sein,  wegen  des  äusserst  charakteristischen  Auftretens  der  Rtlpfbe^ 
wegungen,  sobald  die  FUsae  den  Boden  berllbren. 

Die  Therapie  dieser  Ersoheinmig  bat  bisher  noch  nicht  rid»— 
Erfolge  aufzuweisen.    In  den  meisten  Fällen  erwiesen  sieb  alle  m«^ 
liehen  therapeutischen  Agentien   (warme  Bäder,   kalte  AbreibnnRfi 
Eisblasen  auf  den  Klicken,  Galvanismus,  Arsenik,  Jod-  und  Bnimlt»-- 
linm  u.  8.  w.)  vollkommen  wirkungslos;   das  Leiden   blieb  s(ati«nlt»' 
oder  verlief,  anscheinend  unbeeinflusst  von  den  therapeutischen  H»*«*' 
nahmen,   zu  einem  günstigen  Ausgang.  —  Nur  in  dem  ersten  F«II* 
von  Bamberger  schien  die  Darreichung  von  Morpbinm  von  ent- 
schieden gtliistigem  Einfluss  auf  den  Krampf. 
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Die  Therapie  dieses  eigenthümlichen  Zastandes  ist  also  erst  noch 
u  machen.  Versuche  mit  Bromkalium,  Calabar,  Ergotin  und  Atropin 
s.  S.  203  ff.)  dtlrften  hierbei  zunächst  ins  Auge  zu  fassen  sein. 

c.  Tonische  Krämpfe  in  willkürlich  beweglichen  Moakeln. 

Charl.  Bell,  Affection  der  willkürl.  Nerven.  Physiol.  u.  pathol.  Unters. 
es  Nervensyst.  Deutsch  v.  Romberg.  1832.  S.  367.  —  M.  Benedikt,  üeber 
pontane  u.  reflector.  Muskelspann,  u.  Muskelstarre.  Deutsche  Klin.  1864.  Nr. 
0—34.  —  Elektrotherapie.  S.  143 ff.  1868.  —  Leyden,  Klinik  u.  s.  w.  I.  S.  128. 
^74.  —  J.  Thomsen,  Tonische  Krämpfe  in  willkürlich  beweglichen  Muskeln  in 
'  <dge  Yon  ererbter  psychischer  Disposition.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  VI.  S.  702. 
876.  —  A.  Seeligmüller,  Ton.  Krämpfe  in  willk.  bewegl.  Muskeln  (Muskel- 
Hypertrophie?).  Deutsch,  med.  Woch.  1876.  Nr.  33  u.  34.  —  Ueber  spastische 
sp&ale  Paralysen  bei  Kindern.  Amtl.  Ber.  der  50.  Vers,  deutscher  Naturforscher 
Mid  Aerzte.    München  1877.  S.  299. 

Nachdem  seit  längerer  Zeit  schon  die  Aufmerksamkeit  auf  ge- 
wisse Zustände  von  Muskelrigidität  gelenkt  war,  welche  bei 
manchen  Rückenmarkskrankheiten  und  auch  bei  anderen  Nerren- 
teiden  vorkommen,  wurden  in  jüngster  Zeit  von  J.  Thomsen  und 
^ou  Seeligmüller  Fälle  beschrieben,  in  welchen  solche  Muskel- 
pannungen  und  förmliche  tonische  Krämpfe  bei  willkürlichen  Be- 
'©emngen  fast  die  einzige  nachweisbare  Krankheitserscheinung  bil- 
-ten.  Es  handelte  sich  dabei  um  Fälle,  welche  wahrscheinlich  auf 
'^©r  angeborenen  Anomalie  des  Nervensystems  beruhen,  mehrfach 
^iner  und  derselben  Familie  vorkamen  und  sich  durch  mehrere 
^'Ä^rationen  vererbten ;  Fälle ,  welche  den  befallenen  Individuen 
^^^se  Belästigung  verursachten  und  ihnen  vielfach  eine  falsche  Be- 
'Jxeilung  und  ungerechte  Behandlung  zuzogen. 

Da  diese  Fälle  von  entschiedener  praktischer  Wichtigkeit  sind 
^  bei  der  Heranziehung  zur  Militärpflicht  z.  B.  für  den  Betroflfenen 
^^  schwerwiegende  Bedeutung  gewinnen  können;  da  sie  femer 
^iirscheinlich  spinalen  Ursprungs  sind,  seien  diese  Fälle  hier  kurz 
^ähnt. 

Als  Beispiel  dieser  eigenthümlichen  Störung  theilen  wir  zunächst 
^  von  Seeligmüller  in  sehr  vollständiger  Weise  untersuchten 
^^  beschriebenen  Fall  mit. 

Richard  Kroitzsch,  22 jähriger  Rekrut,  hatte  seinen  Unter- 
officier  nahezu  zur  Verzweiflung  gebracht,  weil  er  die  Handgriffe  am 
Oewehr  durchaus  nicht  mit  der  gehörigen  Schnelligkeit  und  Präcision 
machen  lernte  und  ausserdem  zu  wiederholten  Malen  mitten  im  Exer- 
ciren  das  Gewehr  fallen  liess  oder  wohl  auch  selbst  umfiel,  ohne  Be- 
vmsstlosigkeit.  Der  Rekrut  gab  an,  dass  eine  gewisse  Steifig- 
keit und  Spannung  in  den  Armen  und  Beinen,  besonders 
nach  längerer  Ruhe  der  Extremitäten,   ihn  an  der  schnellen  und 

Handbaoh  d.  spec  Pathologie  o.  Therapie.   Bd.  XL  2.   2.  Aufl.  ^*^ 
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präcisen  Ausftthrung  der  Bewegungen  hijndere.    Einelkter^ 
Schwester  leidet  an  derselben  Affection. 

Patient  ist  mit  dem  Leiden  seit  seiner  frtlhesten  Kindkei   ^ 
b  e  h  a  f  t  e  t.    Er  konnte  schnelle  Bewegungen  niemals  ausfUiren,  dedull 
nicht  Kellner  werden,  sondern  muss  eine  sitzende  Beschäftigiing  ergreifi 
Nach  längerem  Stillsitzen,  des  Morgens  nach  d^m  Anfstehenist 
Steifigkeit  ebenfalls  sehr  gross.    Nach  länger  fortgesetzter  B 
wegung  sollen  seine  Extremitäten  immer  gelenkiger  ii 
gefttgiger  werden;  dasselbe  stellte  sich  anch  bei  längerem 
ciren  heraus.  —  Auch  die  Sprache  ist  etwas  häsitirend.    In  den  U 
schenkein  und  Vorderarmen  öfter  das  snbjective  Gefühl  Ton  Amei 
kriechen  und  Eingeschlafensein.  Keine  Schmerzen,  niemals  Wadenkrang^     pf 

Die  objective  Untersuchung  ergab  einen  Menschen  von  mitUe^^^i^ 
Statur,  geringem  Fettpolster,  aber  gut,  zum  Theil  sogar  athletisch  t^s-  ^ 
wickelter  Musculatur.   —   Facialisgebiet  und  Zunge  normal.    Sprac^^i 
gut.     Wirbelsäule,  Nerven  und  Muskeln  der  Extremitäten  bei  Df^ni 
nicht  empfindlich.     Kitzelreflex  der  Fusssohle  erhöht. 

Enorme  Entwicklung  einzelner   symmetrischer  Mm 
kelpartien,so  der  Waden^  der  Quadricipites,  der  Cucullares,  Olntaa 
Bicipites  etc.     Die  mitgetheilten  Maasse  ergeben  ungewöhnlichei  Ca- 
fang   der  einzelnen  Theile.     Diese  massenhafte   Entwicklung  Ist  flr 
obere  und  untere  Extremitäten  eine  relativ  gleichmässige.     Es  beiMl 
eine   nicht  unbeträchtliche  Lordose  der  Lendenwirbeldlule.   —  Hnt 
und  Panniculus  normal.     Fast   alle   Muskeln   zeigen  eine  unebeie, 
knollige  Oberfläche,  was  bei  Bewegungen  noch  deutlicher  k^ 
vortritt.     Die  Muskeln   fahlen  sich   wie   von  brett artiger  Hlitt 
an,  besonders  wenn  sie  in  Action  versetzt  werden ;  dabei  schwellea  fk 
sofort  zu  knolligen  Wülsten  an.     Dies  ist  auch  der  Fall,   wenn  Mi 
sie  mechanisch  oder  elektrisch  reizt.     Klopft  man  auf  dieselbea, 
so  contrahiren  sich  die  getroffenen  Partien   alsbald  zu  festen  Maiseik, 
welche   relicfartig  vorspringen.     Dasselbe   geschieht   bei  der  Reinmg 
mit  dem  faradischen  Strom  und  es  stellt  sich  ausserdem  dabei  herau. 
dass   der   dadurch    hervorgerufene  Tetanus  unverhältnissmässig  langt 
(5  Secnnden  und  mehr)  fortbesteht,  nachdem  die  Einwirkung  des  ftrt- 
dischen  Reizes  langst  aufgehört  hat.     Dieselben  Erscheinungen  liesKB 
sich  auch  durch  kräftige  galvanische  Ströme  hervorrufen. 

An  den  Oberarm-  und  Schultermuskeln  bestehen  deutliche  fibril- 
läre  Contractionen.  Die  active  Beweglichkeit  der  Extremi- 
täten erscheint  bei  der  Untersuchung  nicht  erheblich  gestört: 
nur  die  Rotation  im  Schultergelenk  erfolgt  etwas  langsam  und  holprig. 
Passiven  Bewegungen  setzen  sich  in  den  meisten  Gelenken,  be- 
sonders im  Kniegelenk,  erhebliche  Widerstände  entgegen.  Co- 
ordinationsstörungen  bestehen  nicht;  Treppensteigen  geschieht  mitetwv 
gespreizten  Beinen.  Durch  Compression  der  Nerven-  oder  Arterien- 
stämmc  konnte  kein  Muskeltetanus  hervorgerufen  werden.  Die  gal- 
vanische und  faradisohe  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  crwie* 
sich  als  ganz  normal. 

SeeligmUlh*r  wurde  zur  Mittheilung  des  vorstehenden  Falles 
veranlasst   durch    die  Schildening,    welche   Dr.  J.   Thomsen  von 
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dieser  eigenthttmlichen  Erankheitsfonn  entworfen  hatte.  Thomsen 
leidet  selbst  seit  seiner  Jngend  an  derselben  und  hat  sie  bei  seinen 
eigenen  Kindern,  bei  seinen  Geschwistern  und  Vorfahren,  im  Ganzen 
in  nicht  weniger  als  vier  Generationen,  in  zahlreichen  Fällen  con- 
statiren  können. 

Die  Schilderung,  welche  er  von  sich  selbst  und  einem  seiner 
Söhne,  welcher  unter  der  mangelhaften  Beurtheilung  seines  Zustan- 
deg  von  Seiten  der  betreffenden  Militärärzte  viel  zu  leiden  hatte,  in 
etwas  aphoristischer  Weise  gibt,  stimmt  in  allem  Wesentlichen  mit 
der  des  Seeli  gm  tili  er 'sehen  Falles  tiberein. 

Das  Leiden  beginnt  in  der  frühesten  Jugend;  Thomsen  konnte 
^  an  seinen  Kindern  zum  Theil  schon  in  der  Wiege  erkennen.  Es 
Gesteht  in  einer  Mangelhaftigkeit  des  Willenseinflusses  auf  die  Mns- 
^eln,  welche  in  Starre  und  Steifheit,  selbst  in  völligen  tonischen 
^ampf  verfallen,  wenn  sie  dem  Willen  gehorchen  sollen.  Das  tritt 
mn  so  mehr  hervor,  je  mehr  die  Kranken  ihren  Willen  anstrengen, 
nm  das  Hindemiss  zu  überwinden,  je  mehr  sie  beobachtet  oder  über- 
haupt in  psychischer  Erregung  sind.  Dies  kann  so  hochgradig  wer- 
den, dass  die  Kranken  hinstürzen  und  sich  hfllflos  am  Boden  wälzen, 
bis  der  Elrampf  nachlässt;  bei  plötzlichen  heftigen  psychischen  Ein- 
wirkungen werden  alle  willkürlichen  Muskeln  wie  von  einem  jähen 
schmerzhaften  Geftlhl  durchzuckt.  Kälte,  Erkältung  und  allerlei 
Elrankheitszustände  steigern,  Wärme,  Bewegung  vermindern  das  Lei- 
den. Die  Sphincteren  sind  an  demselben  nicht  betheiligt.  Wenn 
die  Kranken  einmal  im  Gange  sind  und  der  Wille  seinen  Einfluss 
auf  die  Muskeln  gewonnen  hat,  dann  sind  sie  so  beweglich  wie 
Gesunde. 

Dabei  sind  keinerlei  weitere  Störungen  zu  bemerken,  psychisch 
sind  die  Leute  gesund,  wenn  auch  die  Furcht,  ihren  Zustand  vor 
den  Leuten  zu  zeigen,  der  Wunsch,  ihn  zu  verheimlichen,  sie  be- 
herrscht und  ihren  Charakter  beeinflusst.  —  Auch  in  körperlicher 
Beziehung  ist  nichts  Abnormes  an  ihnen  zu  finden,  speciell  das  Mus- 
kelsystem kann  ganz  vortrefflich  und  gut  entwickelt  sein.  Dem 
Sohne  Thomsen  wurde  in  Rostock  ein  Muskelstückchen  excidirt 
und  vollkommen  normal  befunden. 

Sehr  merkwürdig  ist  die  Heredität  des  Leidens,  wie  sie  sich 
in  der  Thomsen 'sehen  Familie  in  drastischer  Weise  äussert.  Die 
Urgrossmutter  des  Dr.  Thomsen  starb  an  Puerperalmanie  und  ihre 
2  Schwestern  waren  später  psychisch  erkrankt.  Der  Grossvater 
wurde  ebenfalls  geistesschwach.  Von  seinen  4  Kindern  hatten  zwei 
die  Steifigkeit  in  hohem  Grade,  die  beiden  anderen  (darunter  die 
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Mutter  Thomsen's)  nur  in  geringem  Grade.    Unter  den  KMm  |'* 
dieser  Generation  war  das  Uebel,  ebenso  wie  psychische  Schwidie- 
zustände,  sehr  verbreitet ;  speciell  von  den  13  Kindern ,  welche  dk 
Mutter  Thomsen's  gebar,  sind  7  mit  der  Steifigkeit  behaftet    Untei 
den  36  Nachkommen  von  Dr.  Thomsen  und  seinen  Gkschwisten 
dagegen  leiden  nur  6  an  dem  Uebel.    Von  seinen  eigenen  5  Söhnen 
leiden  4  an  der  Krankheit.    Das  ist  also  ein  ganz  classisches  Bei- 
spiel von  „ neuropathischer  Belastung"  in  einer  Familie! 

Ich  finde  femer  bei  Leyden  Q.  c.)  einen  Fall,  welcher  offenbar 
hierher  gehört  und  von  welchem  ich  Einiges  auszttglich  anfthrea 
will,  da  es  in  manchen  Stücken  zur  Ergänzung  der  Schilderung  voa 
Seeligmüller  dienen  kann: 

Ein  2  8  jähriger  Kaufmann,  dessen  Bruder  an  einer  ähnlichen  Mut* 
kelaffection  leidet,  zeigt  bei  einer  ganz  athletischen  Entwicklung  der 
Musculatur  eine  auffallende  Steifheit  aller  Bewegungen,  die  er  voi 
frühester  Jugend  an  hat.  Die  einzelnen  Muskelgruppen  gehorchen  dem 
Willen  nicht  prompt,  und  bleiben  bei  intendirten  Bewegungen  etwa 
auf  halbem  Wege  im  Zustand  tetanischer  Starre  stehen.  —  Sprache 
langsam  und  unbeholfen.  Zungenbewegungen  ebenso,  wie  es  scheiiit 
auch  die  Angenbewegungen  hie  und  da;  ebenso  das  Facialisgebiet 
Ballt  der  Kranke  kräftig  die  Faust,  so  ist  es  ihm  unmöglich,  die  Fia^ 
sogleich  wieder  zu  strecken ;  es  geschieht  dies  nur  langsam,  wie 
er  einen  beträchtlichen  Widerstand  zu  überwinden  hätte.  Nach 
holten  solchen  Versuchen  gehen  die  Bewegungen  leichter.  Dieselbe! 
Erscheinungen  in  den  unteren  Extremitäten  u.  s.  w.  Im  Uebrigen  M 
Patient  vollkommen  gesund;  das  Uebel  blieb  von  jeder  Behandlnng 
unbeeinflusst. 

Auch  bei  Benedikt  finden  sich  einige  Beobachtungen,  in  welchen 
diese  Erscheinung  der  Muskelsteifigkeit  in  auffallender  Weise  hervor- 
trat. Dies  gilt  besonders  für  die  Beobachtung  88  in  der  „Elektro- 
therapie", während  die  Beobachtung  86  wohl  einen  etwas  compli- 
cirteren,  aber  in  gewisser  Beziehung  ähnlichen  Fall  betrifft. 

Auch  Ch.  Bell  hat  unzweifelhaft  die  hier  in  Rede  stehende  Af- 
fection  gesehen  und  sie  —  wenn  auch  nur  mit  ganz  flüchtigen  Strichen 
—  an  der  oben  citirten  Stelle  seines  berühmten  Buches  gezeichuet 

Ich  selbst  habe  erst  ganz  kürzlich  einen  Fall  beobachtet,  welcher 
wenigstens  andeutungsweise  ganz  ähnliche  Erscheinungen  darbot  Der 
21jährige  Patient  kam  wegen  Symptomen  zu  mir,  die  auf  eine  in 
der  Entwicklung  begriffene  multiple  Sklerose  schliessen  lassen  und 
gab  an,  dass  er  von  Jugend  auf  durch  Steifheit  und  Ungelenkigkeit 
vielfach  zum  Spott  seiner  Kameraden  geworden  sei.  Er  habe  eine 
krampfartige  Steifheit  der  Glieder  gefühlt,  sobald  er  dieselben  rasch 
habe  gebrauchen  wollen,  besonders,  wenn  er  von  anderen  Personen 


c.  Tonische  Krämpfe  in  willkürlich  heweglichen  Muskeln.  821 

'^^olachtet  war;  so  beim  Aufstehen  vom  Stuhl,  beim  Treppensteigen 
^-  8.  w.;  wenn  er  mit  den  Händen  einen  dünnen  Gegenstand  fest 
^iigefasst  habe,  habe  er  ihn  nicht  sogleich  wieder  loslassen  können 
^.  8.  w.  In  der  Kälte  war  das  schlimmer.  War  er  aber  einmal  im 
Gang,  so  erfolgten  die  Bewegungen  viel  leichter. 

Andeutungen  dieser  Zustände  finden  sich  ja  bei  Bückenmarks- 
banken  häufig  genug,  aber  dann  immer  complicirt  mit  anderwei- 
igen  und  schwereren  spinalen  Symptomen.  Diese  eigenthtlmliche 
Iteif  heit  und  Unbeholfenheit  der  Bewegungen  und  die  Thatsache, 
ass  viele  Kranke  viel  schlechter  gehen  und  sich  bewegen,  wenn 
ie  sich  beobachtet  wissen,  sind  jedem  erfahrenen  Arzte  bekannt. 

Dagegen  gehört  das  fast  isolirte  Vorkommen  dieser  Störungen, 
rie  es  in  den  oben  mitgetheilten  Fällen  hervortritt,  jedenfalls  zu 
en  Seltenheiten,  dürfte  jedoch  die  besondere  Beachtung  der  Mili- 
Irärzte  verdienen. 

Kurz  zusammengefasst  gestaltet  sich  auf  Grund  des  vorliegenden 
pärlichen  Materials  das  Krankheitsbild  etwa  folgendermassen : 

Von  frühester  Jugend  an  —  meist  wohl  unter  dem  Einflüsse 
iner  hereditären  Uebertragung  —  leiden  die  Kranken  an  einer  eigen- 
tittmlichen  Störung  der  Bewegungen,  die  sich  nur  selten  wohl  erst 
^i  Erwachsenen  ausbildet.  —  Diese  Bewegungsstörung  besteht  in 
iner  eigenthümlichen  Steifheit  und  Starre  der  Muskeln,  welche  vom 
Villen  in  Thätigkeit  gesetzt  werden  sollen;  einer  Steifheit,  welche 
nm  förmlichen  tonischen  Krampf  sich  steigern  kann,  so  dass  die 
Bewegungen  völlig  gehemmt  werden,  die  Kranken  hinstürzen  u.  s.  w. 
—  Aehnlich,  wie  sich  der  willkürlichen  Contraction  der  Muskeln  ein 
tarker  innerer  Widerstand  entgegensetzt,  erfolgt  auch  die  Lösung 
ler  einmal  erfolgten  Contraction  nur  langsam,  wie  unter  Besiegung 
tines  Widerstandes:  die  schwierig  zu  Stande  gekommenen  Contrac- 
ionen  bleiben  lange  bestehen,  die  Kranken  können  einmal  fest  er- 
griffene Gegenstände  nicht  sofort  wieder  loslassen.  Erst  wenn  durch 
wiederholte  starke  Willensanstrengungen  die  Bahnen  für  die  moto- 
ische  Erregung  gleichsam  wieder  frei  geworden  sind,  erfolgen  die 
Jewegungen  zunehmend  freier  und  leichter,  nur  wenig  sich  von  ge- 
bunden unterscheidend.  —  Psychische  Einwirkungen,  plötzliche  Sin- 
leseindrücke,  Anspannung  der  Aufinerksamkeit,  die  Anwesenheit 
remder  Personen,  die  Kälte  u.  s.  w.  wirken  verschlimmernd  auf 
len  Zustand ;  Wärme,  massige  Bewegung,  gute  Stimmung,  gehobenes 
Selbstvertrauen  erleichtern  ihn.  —  Im  üebrigen  sind  die  Kranken 
gesund:  ihre  psychischen  und  somatischen  Functionen  gehen  in  nor- 
naler  Weise  von  statten ;  ihre  Muskulatur  kann  vortrefflich  entwickelt 
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und  selbst  erheblicher  quantitativer  Leistungen  fähig  sein.    Manchmal 
(constant?)  sind  bei  passiven   Bewegungen  Muskelspannungen  vor- 
handen und  treten  bei  mechanischer  und  elektrischer  Reizung  der 
Muskeln  auffallend  starke  tonische  Contractionen  derselben  ein,  - 
Bei  alledem  sind  die  Kranken  zu  vielen  Verrichtungen  des  täglichen 
Lebens  und   zu  mancherlei  Berufsarten  untauglich   und  können  vor 
Allem  der  Militärdienstpflicht  nicht  genügen. 

In  weitläufige  Speculationen  über  das  Wesen  dieser  merkwür- 
digen Krankheitsform  wollen  wir  uns  hier  nicht  einlassen.    Thomsen 
denkt  daran,   dass  es  sich   dabei  vorwiegend  um  eine  in  das  psy- 
chische Gebiet  fallende  3töi-ung  handelt;  Seeligmtrller  theilt  die^ 
Ansicht  nicht;  nachdem  er  ursprünglich  an  eine  eigenthtlmliche  Form 
der  Muskelhyi)ertrophie  gedacht  hat,  scheint  ihm  später  die  Annahme 
einer  angeborenen  oder  ererbten  AflFection  der  Seitenstränge  des  R--5t 
die  wahrscheinlichste.  —  Ich  muss  gestehen,  dass  ich  mir  bis  jetzt 
keine  bestimmte  Vorstellung  von  dem  Sitz  und  der  Art  der  zu  Grunde 
liegenden  AflFection  machen  möchte,  obgleich  ich  wegen   des  Vor- 
kommens analoger  Symptome  bei  so  manchen  Krankheiten  des  B.-)L 
wohl  zunächst  auch  an  eine  spinale  AflFection  denken  würde.    Darüber 
können  erst  weitere  Beobachtungen  entscheiden. 

Auch  therapeutischen  Versuchen  bleibt  hier  ein  weiter 
Spielraum;  in  den  bisherigen  Fällen  scheinen  dieselben  völlig  er- 
folglos gewesen  zu  sein. 

d.  Intermittirende  Spinalparalyse. 

Macario,  Gaz.  mM.  de  Par.  1S5T.  Nr.  H.  —  Romberg,  Lehrbuch  da* 
Ncrvenkrankh.  I.  S.  752.  —  Hartwig,  Ueber  einen  Fall  von  inttirmittirender 
Paralysis  spinalis.  Diss.  HaUe  IST 4. 

Zu  den  seltensten  und  merkwürdigsten  Erscheinungsformen  der 
Malariainfection  gehört  ohne  Zweifel  das  Auftreten  rein  intennit- 
tirender  Paraplegien  und  Paralysen,  welche  allem  Anschein  nach 
spinalen  Ursprungs  sind  und  welche  gegenüber  der  gewöhnlichen 
Stabilität  spinaler  Lähmungen  von  ähnlich  schwerer  Erscheinungs- 
weise einen  höchst  frappanten  Eindruck  machen. 

Die  Literatur  enthält  von  dieser  Form  spinaler  Lähmung  nur 
sehr  wenige  Beispiele. 

Ich  finde  bei  Hertz  ^)  einen  Fall  von  Macario  citirt,  in 
welchem  eine  Frau  zwei  Tage  nach  ihrer  zweiten  Entbindung  ohne 
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kannte   Ursache   von   Ameisenkriechen    in   den   Füssen   befallen 

orde,   welches  sich  über  den  Rumpf  bis  auf  die  oberen  Extremi- 

ten  ausbreitete.    Die  Extremitäten  wurden  paralytisch  und  anästhe- 

sch  und  auch  die  Zunge  wurde  gelähmt.     Diese  Erscheinungen 

iederholten  sich  im  qnotidianen  Typus  noch  dreimal  und  wurden 

urch  Chinin  geheilt. 

Einen  ganz  ähnlichen  Fall  beschreibt  Romberg: 

Eine  64jährige  Frau  wurde,  nachdem  sie  Tags  zuvor  noch  wohl 
gewesen,  plötzlich  von  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  und  der 
Sphincteren  befallen.  Die  Sensibilität  war  unverletzt,  das  Bewusstsein 
fi-ei,  die  Temperatur  kühl,  Puls  80,  klein  und  leer,  keine  Schmerzen 
im  Rückgrat  —  Am  folgenden  Tag  überraschende  Veränderung  des 
Zustandes.  Die  Kranke  kann  wieder  gehen,  den  Urin  willkürlich 
lassen  und  klagt  nur  noch  über  Schwäche  in  den  Beinen.  Am  ande- 
ren Morgen  wieder  Paraplegie,  die  zu  derselben  Stunde  eingetreten 
iwrar,  wie  zwei  Tage  zuvor.  Es  wurde  noch  ein  dritter  Paroxysmus 
abgewartet,  der  sich  auch  zur  bestimmten  Zeit,  doch  ohne  Sphincteren- 
lähmung  einstellte.     Chinin  fahrte  rasche  Heilung  herbei. 

In  einer  neueren  Hallenser  Dissertation  hat  dann  Hartwig  eine 
hierher  gehörige  Beobachtung  in  ausführlicher  Weise  mitgetheilt. 

Diese  Beobachtung  betrifft  einen  23  jährigen  kräftigen  Arbeiter, 
welcher  5  Jahre  früher  einige  Wochen  an  Intermitt.  tertiana  gelitten 
hatte,  seitdem  aber  vollkommen  wohl  und  kräftig  geblieben  war.  Im 
November  1873  spürte  er  zuerst  Müdigkeit  in  den  Beinen,  die  sich  all- 
mälig  steigerte  und  auch  die  Arme  ergriff.  Am  dritten  Tage  muaste 
er  das  Bett  aufsuchen  und  in  der  Nacht  darauf  wurde  er  vollständig 
gelähmt ;  Beine,  Rumpf,  Arme  und  selbst  die  Bewegungen  des  Kopfes 
waren  gelähmt;  die  Gesichtsmuskeln  nicht;  Sprechen,  Athmen  und 
Schlucken  waren  etwas  behindert;  Sphincterenlähmung  bestand  nicht; 
die  Sensibilität  war  intact,  der  Kopf  vollkommen  frei,  Schmerzen  be- 
standen nicht.  Stärkere  Schweissabsonderung.  Nachdem  dieser  Zustand 
24  Stunden  gedauei-t,  trat  ein  Nachlass  ein  und  im  Laufe  einer  halben 
Stunde,  gewöhnlich  unter  erhöhter  Schweisssecretion ,  wurden  alle 
Muskeln  wieder  beweglich. 

In  den  folgenden  24  Stunden  blieb  Patient  von  jeder  Lähmungs- 
erscheinung frei,  klagte  nur  über  Mattigkeit  und  Schwere  der  Glieder. 
Dann  trat  in  gleicher  Weise,  wie  das  erste  Mal  der  Anfall  von  Läh- 
mung wieder  ein  und  es  folgten  nun  regelmässig  freie  Intervalle  und 
Anfälle,  beide  von  diurchschnittlich  etwa  24  Stunden  Dauer,  aufeinan- 
der. —  Nach  und  nach  dehnten  sich  die  Anfälle  bis  auf  40  Stunden 
ans,  die  Intervalle  wurden  viel  kürzer;  unter  Arsenikgebrauch  nahmen 
auch  die  Intervalle  eine  Dauer  von  gegen  40  Stunden  an.  —  Beim 
erstmaligen  Chiningebrauch  blieben  die  Anfälle  4  Tage  lang  ganz 
aus.  —  Nach  subcutanen  Strychnininjectionen  stellte  sich  wieder  der 
Tertiantypus  der  Anfälle  ein.  Zwischen  je  2  Tagen,  an  welchen  der 
Kranke  beiderseitig  völlig  gelähmt  ist,  bat  derselbe  einen  Tag  ziem- 
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lieh  freie  Beweglichkeit  aller  seiner  Glieder.  Der  Sphincter  im  mu 
einige  Male  mitafficirt;  das  Allgemeinbefinden  hatte  nicht  merklich 
gelitten. 

Ende  März  1874  wnrde  während  eines  Anfalls  constatirt:  PttiesI 
liegt  vollkommen   paraplegisch  da;    nur  die  Oesichtsmnskeln  fanctift- 
niren   normal;    die  Flexoren   der  Hand    und   des  Fnsses  zeigen  eine 
minimale   Bewegung.     Pupillen   reagiren  gut;   die  Sinne  sind  normiL 
—  Der  Kopf  kann  nicht  bewegt  werden;  bei  der  Inspiration  ist  fiut 
ausschliesslich  das   Zwerchfell    thätig;    active    Exspirationen  minimil. 
Sprache  und  Schlucken  etwas  erschwert.     Resp.  20,  Puls  72,  Temp^ 
ratur  37,5.     Haut-  und  Muskelsensibilität  normal.     Die  Reflexe  feblea 
völlig;  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln   ist  fast  ganz  aufge- 
hoben (in  den  Intervallen  nur  vermindert).    Keine  Schmerzen,  nur  F<m^ 
micationen  und  Taubheitsgefühl  in  den  gelähmten  Theilen.     Entlee- 
rungen willkürlich. 

In  den  folgenden  Monaten  traten  grössere  und  geringere  ünr^l- 
mässigkeiten  in  dem  Verlauf  des  Leidens  ein ;  Cliiningebrauch  beseitigte 
manchmal  die  Anfälle  fttr  eine  Reihe  von  Tagen,  aber  sie  traten  dam 
wieder  auf  trotz  Fortgebrauchs  des  Mittels;  im  Ganzen  aber  behielt 
das  Leiden  seinen  intermittirenden  oder  stark  remittirenden  Typus  bd; 
allmälig  stellte  sich  etwas  Kachexie,  ausgesprochene  Abmagerung  der 
Muskeln  u.  s.  w.  ein.  Nach  7  V2  monatlichem  Bestehen  des  LeideM 
war  noch  keine  wesentliche  Besserung  desselben  eingetreten  und  über 
den  endlichen  Verlauf  des  Falles  ist  nichts  mitgetheilt. 

Diese  drei  höchst  merkwürdigen  Fälle  haben  das  GemeinaaBe, 
dass  sie  eine  rasch  entstehende,  bis  zur  völligen  motorischen  liUi- 
mnng  fortschreitende,  mit  oder  ohne  Anästhesie  und  Sphincterai- 
lähmung  einhergehende  Paraplegie  darbieten ;  dass  diese  Paraplegie 
dann  nach  einer  Reihe  von  Stunden  manchmal  unter  den  Erschei- 
nungen eines  kritischen  Schweissausbruchs  wieder  sehwindet,  um 
einer  vollständigen  oder  nahezu  vollständigen  Intermission  Platz  zu 
machen,  dass  dieser  Vorgang  sich  dann  in  mehr  oder  weniger  regel- 
mässiger Weise,  im  quotidiancn,  tertianen  und  quartanen  Typus 
wiederholt  und  dass  das  ganze  Leiden  durch  Chinin  entweder  prompt 
geheilt,  oder  doch  in  günstiger  Weise  beeinflusst  wird. 

Es  ist  wohl  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  es  sich  da- 
bei um  eine  Malariainfection  handelt;  die  Intermittenz  der  Paroxvsmen, 
die  Endigung  derselben  mit  Schweiss,  die  Wirksamkeit  des  Chinins 
sprechen  wohl  entschieden  dafür,  dass  es  sich  bei  dieser  intermitti- 
renden Paraplegie  um  nichts  Anderes,  als  um  eine  larvirte  Intermittens 
handele.  Freilich  wird  sich  das  vorläufig  noch  nicht  mit  aller  Strenge 
beweisen  lassen. 

Sicherer  wohl  dürfte  es  sein,  dass  der  Sitz  und  Ausgangspunkt 
dieser  Störung  im  R.-M.  zu  suchen  ist.    Die  ganze  Gestaltung  nnd 
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Grappinmg  der  Symptome,  die  Beschränkung  der  Lähmmig  auf  rein 
spinale  Nerven,  das  vollkommene  Freibleiben  des  Gehirns,  die  grosse 
Aehnlichkeit  mit  anderen  allgemeinen  Lähmungen  notorisch  spinalen 
Ursprungs  sprechen  mit  solcher  Entschiedenheit  zu  Gunsten  dieser 
Aimalune,  dass  ein  ernster  Zweifel  an  derselben  fttglich  nicht  erhoben 
werden  kann. 

Wohl  aber  ist  es  im  höchsten  Grade  schwierig  zu  bestimmen, 
was  denn  bei  dieser  Malaria-Paraplegie  eigentlich  im  R.-M.  vor  sich 
geht,  ob  und  welche  anatomischen  Veränderungen  während  des  An- 
£Edl8  in  demselben  vorhanden  sind.  Hartwig  nimmt  an,  dass  es 
sich  um  vorübergehende  Hyperämien  und  seröse  Transsudationen  in 
der  Bückenmarkssubstanz  handele;  eine  Annahme,  die  mir  schon  des- 
wegen nicht  annehmbar  scheint,  weil  sich  die  Störung  rein  auf  die 
motorischen  Partien  des  R.-M.  beschränkte,  die  sensiblen  vollkommen 
frei  liess.  Es  ist  wohl  sicherer  zu  sagen,  dass  das  Wesen  d^r  spi- 
nalen Malaria-Paraplegie  sich  zur  Zeit  noch  unserer  Beurtheilung  ent- 
steht und  dass  wir  erst  von  der  Zukunft  Aufklärung  über  diesen 
Punkt  erhoffen  dürfen. 

Die  Diagnose  einer  „intermittirenden  Spinallähmung"  ergibt 
sich  wohl  mit  grösster  Leichtigkeit  aus  dem  Erankheitsbild.  Und 
ist  man  mit  der  Diagnose  im  Reinen,  so  ist  auch  die  Therapie  eine 
klar  vorgezeichnete.  Die  gegen  Intermittens  in  allen  ihren  Formen 
übliche  Therapie  mit  Chinin,  Arsenik,  Entfernung  aus  der  Malaria- 
gegend u.  s.  w.  muss  mit  Energie  ins  Werk  gesetzt  werden.  Bleibt 
sie  erfolglos,  so  tritt  die  an  verschiedenen  Stellen  dieses  Werkes  aus- 
einandergesetzte Therapie  der  acuten  oder  chronischen  Spinallähmun- 
gen in  ihre  Rechte.  — 

e.  Toxische  BpinaXparalysen. 

Raoul  Leroy  d'fiti olles,  Des  paralysies  des  membr.  infe.  II.  p.  1-75. 
Paris  1857.  —  Jaccoud,  Les  parapßgies  et  Tataxie  du  mouv.  p.  321—334. 
Paris  1864.  —  Leyden,  Klinik  U.  1.  Abth.  S.  280-297.  1875. 

Im  Anschluss  an  die  vorstehenden  Fälle  infectiöser  Spinalläh- 
mung wäre  es  vielleicht  angezeigt,  auch  etwas  näher  auf  die  durch 
bekannte,  wirkliche  Gifte  her\^orgerufenen  derartigen  Lähmungen  ein- 
zugehen. 

Man  will  solche  Lähmungen  (in  verschiedener  Form,  als  Para- 
plegie,  Lähmung  einzelner  Muskelgruppen  oder  Extremitäten,  als 
allgemeine  Lähmung  u.  s.  w.)  gesehen  haben  in  Folge  von  Intoxi- 
cation  mit  Arsenik,  Phosphor,  Blei,  Quecksilber;  ferner  in 
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Folge  von  Vergiftung  mit  Kohlenoxyd,  Schwefelkohlenstoffi 
mit  Tabak,  Campher,  Seeale  cornntum,  Lathyrnssatiyu^i 
Alkohol,   Absynth,   mit  Pilzen,    Copaiyabalsam  u.  g.  ir. 
ganz  abgesehen  von  den  schweren  acuten  Lähmungen  des  Nerve 
Systems,  wie  sie  durch  Opium,  Belladonna,  Strychnin  0.8. 
hervorgerufen  werden. 

Alle  diese  Gifte  zeichnen  sich  durch  eine  mächtige,  wenn  an« 
sehr  verschiedenartige  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  ans; 
rufen  dauernde  Lähmung  gewöhnlich  erst  bei  langsamer  und  wied< 
holter  Einwirkung,  seltener  bei  ganz  acuter  Einwirkung,  hervor, 
kommen  dabei  die  allerverschiedensten  Formen  der  Lähmung 
Paraplegie  vor:  von  einfacher  Schwäche  und  Parese  bis  zu  völlig;^« 
Paralyse,  bald  acut,  bald  in  mehr  chronischer  Weise  entstand^»] 
mit  oder  ohne  Muskelatrophie,  mit  oder  ohne  SensibilitätsstönQBf 
In  vielen  Fällen  aber  ist  der  causale  Zusammenhang  derselben  ncii 
der  vorausgegangenen  Intoxication  durchaus  nicht  über  jeden  Zweife/ 
erhaben. 

Weiterhin  ist  über  die  etwaigen  Veränderungen  im  Nervensyst» 
(speciell  im  Rückenmark)  bei  solchen  Lähmungen  so  gut  wie  ps 
nichts  bekannt;  anatomische  Befunde  von  irgend  welchem  Gewiekt 
liegen  so  gut  wie  gar  nicht  vor;  nicht  einmal  aus  den  klinischn 
Symptomen  kann  ^i^  Localisation  im  R.-M.  mit  Bestimmtheit  be- 
hauptet werden ;  selbst  über  die  allerhäufigste  und  bekannteste  dieser 
Lähmungsformen,  über  die  Bleilähmung,  herrscht  noch  grosse  Un- 
sicherheit; was  darüber  zu  sagen  und  zu  vermuthen  ist,  haben  wir 
bereits  an  anderen  Stellen  dieses  Werkes  (s.  oben  S.  720)  und  Band 
Xn.  1.  2.  Aufl.,  S.  514  ff.)  ausgesprochen. 

Die  Pathologie  des  R.-M.  hat  somit  durch  das  Studium  der  toxi- 
schen Lähmungen  bisher  so  gut  wie  keine  Förderung  erfahren  und 
wir  haben  deshalb  um  so  weniger  Grund,  auf  diese  Dinge  hier 
ausführlicher  einzugehen,  als  wir  damit  uns  auf  das  Gebiet  der 
Toxikologie  begeben  würden,  welcher  vorläufig  noch  die  wissen- 
schaftliche Bearbeitung  des  Gegenstandes  vorwiegend  zufällt  Der 
Leser,  welcher  sich  näher  dafür  interessirt,  wird,  abgesehen  von 
den  Handbüchern  der  Toxikologie,  in  den  oben  citirten  Schriften 
ausführliche,  wenn  auch  in  ihren  Resultaten  dürftige  Zusammenstel- 
lungen finden. 

f.  Paraplegie  durch  Einbildung^. 

ff 

J.  Rüssel  Reynolds,  Remarks  on  paral ysis  and  other  disorders  of  motioa 
and  Sensation,  dependent  on  idea.    Brit.  med.  Journ.  ISOO.  Nov.  6. 
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In  einem  sehr  lesenswerthen  und  für  den  Praktiker  wichtigen 

Auf&sitz  hat  Rüssel  Reynolds    vor   einiger   Zeit  darauf  hinge- 

^es^n,  dass  sehr  schwere  Störungen  des  Nervensystems  (Lähmung, 

Kßi-XÄipf,  Schmerz)  auf  krankhaften  Gemtlthsbewegungen  und  auf  Ein- 

'üd^ztng  beruhen  können;  dass  solche  Störungen  unter  dem  Bilde  von 

.-  oder  Rückenmarksleiden  lange  Zeit  jeder  Behandlung  Trotz 

in  können  und  erst  nach  Beseitigung  der  irrthtlmlichen  Ideen 

f^"^^inden.  Solche  Zustände  können  ganz  unabhängig  von  Psychosen, 

terie,  Hypochondrie  oder  Simulation  vorkommen,  sind  häufig  mit 

jmeiner   Schwäche   und   selbst    mit  wirklichen,    wohldefinirten 

*^^>ikheiten  des  Nervensystems  verbunden  und  können  bei  richtiger 

;nose  durch  die  geeignete  Behandlung  leicht  beseitigt  werden. 

ermann  kennt  den  wichtigen  iEinfluss,   welchen  Einbildung  und 

'^Viafte  Gemlithsbewegnngen  !auf  pathologische  Erscheinungen  am 

fen-ensystem  haben  und  wir  finden  es  sehr  begreiflich,   wenn  die- 

*^^\)en   auf  dem  Gebiete    des  Empfindens    und  Ftihlens    eintreten; 

'''^^niger  vertraut  sind  wir  damit,  dass  solche  psychische  Einwirkun- 

S^n  sich  auch  in  Form  schwererer  motorischer  Störungen  äussern, 

^1)gleich  a  priori  auch  dies  gar  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden 

kann. 

Durch  eigene  Erfahrung  belehrt,  dass  solche  Zustände  in  der 
That  vorkommen  und  vielleicht  häufiger  vorkommen,  als  man  denkt, 
halten  wir  es  nicht  für  unzweckmässig,  eine  kurze  Darstellung  der 
Russ.  Reynolds 'sehen  Anschauungen  zu  geben,  soweit  sie  sich 
auf  Störungen  im  Bereich  der  spinalen  Functionen  beziehen.  Der 
Leser  wird  es  mit  uns  für  am  raschesten  orientirend  halten,  wenn 
wir  den  prägnantesten  der  R.  Reynolds' sehen  Fälle  hier  in  Kürze 
mittheilen: 

Eine  junge  Dame,  die  bessere  Tage  gesehen  hatte,  wurde  als 
paraplegisch  ins  Hospital  aufgenommen.  Sie  ist  allmälig  so  geworden 
und  ist  sehr  abgemagert.  Seit  2 — 3  Monaten  ist  sie  unfähig,  zu  stehen; 
jetzt  ist  sie  vollkommen  bettlägerig.  Ihr  Ausdrack  ist  ängstlich,  ge- 
mischt mit  einem  Schimmer  von  Hoffnung;  sie  erwartet  von  dem  — 
far  sie  mit  schwerem  Entschluss  verbundenen  —  Eintritt  ins  Hospital 
Heilung. 

Ihre  Lähmung  ist  fast  vollständig ;  sie  kann  etwas  die  Zehen  be- 
wegen und  etwas  die  Ferse  vom  Lager  erheben.  Aber  die  Sphineteren 
sind  normal;  es  besteht  keine  örtliche  Atrophie.  Die  Sensibilität  ist 
intact;  die  elektromusculäre  Sensibilität  und  Oontractilität  normal;  Re- 
flexe sind  schwer  zu  erzielen;  Krampfzustände  sind  nicht  vorhanden; 
Schmerz  besteht  nicht,  auch  nicht  bei  Bewegungen  der  Beine  oder 
Druck  auf  die  Wirbelsäule.  —  Keine  Hysterie,  kein  Trauma;  keine 
Kachexie  nachweisbar. 
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Ihre  Vorgeschichte  ist  folgende:  Ihr  Vater,  ihr  einziger  Ver- 
wandter, war  vor  1  ^l-i  Jahren  durch  commercielles  Unglück  vom  üeW 
finss  zur  Armnth  gebracht  worden.  Er  trog  es  tapfer  ebenso  wie  die 
Tochter;  er  arbeitete  wieder  nnd  sie  übernahm  Pflichten  und  Vermt' 
wortlichkeiten  die  sie  früher  nie  gekannt  Anfangs  ging  alles  gut;  aber 
plötzlich  wnrde  der  Vater  paralytisch  und  die  Tochter  pflegte  ihn 
zärtlicher  Aufopferung;  bald  fanden  sie  sich  wirklichem  Mangel 
über.  Die  Tochter  arbeitete  als  „  daily  governess  **,  ging  ans  SparsiiBm 
keit  viel  zu  Fusse  und  ging  schnell,  um  Zeit  für  ihren  Vater  zu 
winnen.  So  arbeitete  sie  manche  schwere  Woche,  immer  mit  LShmi 
vor  ihren  Gedanken,  ihr  Gehirn  mit  Denken  und  Kommer  tiberbSrdesfl 
ihre  Beine  durch  Gehen  ermüdet,  ihr  Gemüth  der  beständigen 
strengung,  heiter  zu  erscheinen,  kaum  gewachsen.  Ihre  Beine  schmi 
ten  öfter  und  mit  Schauder  dachte  sie  daran,  gelähmt  zu  werden, 
ihr  Vater.  Der  Gedanke  bekam  zunehmend  mehr  Macht  über  sie, 
mälig  musste  sie  das  Gehen  aufgeben,  dann  zu  Hause,  dann  im  Zii 
und  zuletzt  im  Bett  bleiben.  Ihre  Beine  wurden  von  Tag  zu  Ti 
schwerer,  bis  die  völlige  Lähmung  da  war. 

Man  sagte  ihr,   und  sagte  es  ihrer  ganzen  Umgebung  im  V< 
trauen,    dass  sie   bald   ganz   gut  wieder  gehen  würde.     Ein   leichfe« 
Tonicum  wurde  verabreicht;   die  Beine  wurden  faradisirt,   aber  m^ta 
um  des  psychischen  Eindrucks  willen ;  Rücken  und  Beine  wurden  frof^ 
tirt  und  dÜe  Kranke  musste  alle  4  Stunden    gestützt  auf  zwei  Wlrt9- 
rinnen  fünf  Minuten  im  Saal  auf  und  ab  gehen.     Am  Ta^e  nach  Be- 
ginn  dieser  Behandlung  konnte  sie  mit  wenig  Unterstützung  stebei; 
nach    4 — 5    Tagen    konnte    sie  recht   gut  gehen  und   nach    14  'R- 
gen    war   sie  so   kräftig  und   leistungsfähig,    wie  je  zuvor  in  ihren 
Leben. 

Nicht  minder  interessant  sind  die  weiteren  Beispiele,  welcbe 
Rüssel  Reynolds  gibt;  auch  ich  bin  in  meiner  eigenen  Praxis 
schon  ganz  ähnlichen  Dingen,  wenn  auch  nicht  in  so  ausgespro- 
chenem Grade,  begegnet  und  habe  wiederholt  durch  eine  sachge- 
mässe  i)syehische  Einwirkung  auf  die  Kranken  Besserung  eintreten 
sehen. 

Es  ist  natürlich  durchaus  nicht  immer  leicht,  solche  Zustände 
richtig  zu  erkennen  und  von  wirklichen,  anatomisch  begründeten 
Krankheiten  zu  trennen.  Solche  Zustände  sind  durchaus  nicht  immer 
mit  Hypochondrie  oder  Hysterie  oder  Geistesstr»rung  verbunden,  ob- 
gleich das  vorkommen  kann;  noch  weniger  ist  bei  solchen  Kranken 
gewöhnlich  an  eine  böswillige  Simulation  zu  denken;  die  Kranken 
sind  selbst  fest  von  der  Realität  ihrer  Symptome  durchdrungen.  Eine 
gewisse  allgemeine  Schwäche  ist  nicht  selten  mit  solchen  Zuständen 
vergesellschaftet  und  alle  möglichen  schwächenden  Momente,  Krank- 
heiten, Sorgen,  Kummer,  Ueberanstrengung  u.  s.  w.  können  von  den- 
selben gefolgt  sein;  aber  meist  bedarf  es  es  noch  der  besonderen 
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Hinlenkong  der  Aufmerksamkeit  auf  einzelne  Körpertheile  oder  ge- 
wisse Erkrankungsformen,   um   eine   solche   ^^eingebildete^'  Krank- 
heit heryorzurufen.    In  dieser  Beziehung  glaubt  Kussel  Reynolds 
einen  Theil  der  durch  Eisenbahnunfälle  bedingten  Neurosen  hier- 
her rechnen  zu  dürfen,  bei  welchen  die  Aufmerksamkeit  des  Be- 
troffenen durch  die  Erzählungen  guter  Freunde,  durch  die  Fragen 
seines  Arztes,  durch  die  Beden  seines  Sachwalters,  durch  das  ernste 
Gesicht  des  Gesellschaftsarztes  in  ungltlcklichster  Weise  beeinflusst 
werde. 

Die  Diagnose  solcher  Erankheitsformen  gründet  sich  auf  fol- 
gende Momente:  auf  die  Entwicklungsweise  der  Symptome  und  be- 
sonders auf  den  Nachweis  einer  das  Gemüth  beherrschenden  Idee; 
Ä^  die  Beurtheilung  der  vorhandenen  Symptome  und  besonders  auf 
deu   Nachweis  solcher,  welche  sich  mit  der  Annahme  einer  orga- 
nischen Läsion  nicht  vereinigen  lassen.    In  dieser  Beziehung  macht 
Aussei  Reynolds  auf  folgende  Punkte  aufmerksam :  dass  der 
Kraoike  die  Ferse  nicht  vom  Bett  erheben  oder  anziehen  kann,  wäh- 
^ud  er  sich  ohne  Hülfe  aufsetzt  und  niederlegt  oder  sich  von  einer 
Seite  zur  andern  wendet;  dass  bei  anscheinend  vollkommener  mo- 
texischer  Paralyse  sich  keine  Zeichen  von  sensibler  Lähmung,  keine 
^ophische  Störung  und  keine  Abnahme  der  elektrischen  Erregbar- 
keit findet;  dass  manchmal  völlige  Unfähigkeit  besteht,  sich  auf  den 
Beben  zu  erhalten,  während  die  Beine  in  jeder  beliebigen  Bichtung 
bewegt  werden  könnten.   Endlich  soll  die  Diagnose  auch  noch  durch 
die  Erfolglosigkeit  der  gewöhnlichen  und  durch  den  Erfolg  der  auf 
Beseitigung  der  falschen  Idee  gerichteten  Behandlung  gestützt  wer- 
den. —  Dass  auf  Grund  dieser  Kennzeichen  eine  solche  Diagnose 
nicht  immer  mit  Sicherheit  wird  gestellt  werden  können,  wird  jeder 
Kenner  der  Bückenmarkspathologie  zugeben. 

•  Für  die  Behandlung  empfiehlt  Bussel  Beynolds  Folgendes: 
Ernstes  Eingehen  auf  den  Fall,  Anregen  der  Hoffnung  auf  Heilung, 
wenn  eine  bestimmte  Behandlung  befolgt  wird,  und  dies  nicht  nur 
durch  den  Arzt,  sondern  auch  durch  die  Umgebung  des  Kranken, 
daher  die  Wichtigkeit  der  Hospitalbehandlung;  Zwingen  des  Kran- 
ken zum  Gehen  zu  bestimmten  Zeiten,  auf  beiden  Seiten  gestützt; 
Faradisation  der  Muskeln;  Friction  und  passive  Bewegungen  der 
Glieder;  diätetische  und  medicamentöse  Behandlung,  so  wie  es  der 
allgemeine  Zustand  der  Kranken  erfordert. 

Unseres  Wissens  haben  diese,  praktisch  gewiss  nicht  unwich- 
tigen Dinge  bisher  die  Beachtung  nicht  gefunden,  welche  sie  ent- 
schieden verdienen.     Es  wäre  interessant,  über  derartige  Erschei- 


830       Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks  selbst.    21.  Ran  et  coriosa. 

nungen  auch  von  anderer  Seite  Mittheilungen  zn  erhalten;  vieUeiehi 
wäre  nach  nnd  nach  etwas  mehr  Einsicht  in  die  Pathogenese  dieser 
Vorgänge,  die  sich  bisher  noch  fast  jeder  wissenschaftlichen  Erklä- 
rung entziehen,  zn  gewinnen. 
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It  Anatonisehe  Eiileitmg. 

i|  ^ßl.  u.  A. :  B.  Stilling,  Untersuch,  üb.  d.  Textur  u.  Function  der  Medulla 
Va  ?*  Erlangen  1843.  —  Untersuch,  über  den  Bau  des  Himimotens  oder  der 
l^^^l^achen  Brücke.  Jena  1846.  —  Schröder  v.  d.  Kolk,  Bau  und  Function 
ß^j^^eduUa  spin.  und  oblongata.  Braunscbweig  1859.  —  Deiters,  Unters,  üb. 
ÜeS^"^^  und  Rückenmark  des  Menschen  und  der  Säugethiere.  1865.  —  Stieda, 
IST^**  den  Ursprung  der  spinalartigen  Himnerren.  Dorpat.  med.  Zeitschrift,  ü. 
olI'^-  —  Meynert,  Stricker's  Handbuch  der  Gewebelehre.  Bd.  n.  1871.  — 
o^^^ö  des  menschlichen  Grosshimstammes  u.  s.  w.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  FV. 
?Vi^^'7— 431.  1874.—  Henle,  Handbuch  der  Nervenlehre.  1871.  —  Huguenin, 
pj^^-  Patholorie  der  Krankh.  des  Nervensyst.  I.  Anatom.  Emleitung.  1873.  — 
.n-^^lisig.  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  E.-M.  des  Menschen.  Leipzig 
^^^.  —  lieber  Systemerkrankung  im  R.-M.  Arch.  d.  Heilk.  XVm.  1877.  -- 
_^^*^beuf  in  Dictionn.  encyclop.  des  sc.  m^c.    2.  Sär.   T.  Vlll.  p.  299.  1874. 

«^^W".  Krause,  Handbuch  d.  menschl.  Anatomie.  L  1876.  —  Dur  et,   Sur  la 

i^^xlbution  des  art^res  nourriciäres  du  bulbe  rhachidien.    Arch.  de  Phys.  norm. 

*^    Pathol.  1873.  p.  97. 

Die  Anatomie  des  verlängerten  Marks  ist  noch  in  vielen 
^^d  vielleicht  den  wichtigsten  Beziehungen  unklar.  Die  Verhält- 
nisse sind  hier  ausserordentlich  schwierig  zu  entwirren.  Die  Verbin- 
dungen der  Gebilde  des  verlängerten  Marks  mit  den  bekannten 
Oebilden  des  R.-M.  einerseits  und  mit  den  höher  oben  gelegenen 
Abschnitten  des  centralen  Nervensystems  andrerseits  sind  jedenfalls 
ausserordentlich  complicirt,  mannigfach  und  verwickelt  und  selbst 
durch  die  mtlhevoUste  und  sorgfältigste  anatomische  Untersuchung 
kaum  klar  zu  legen.  Es  ist  deshalb  erklärlich  genug ,  dass  die 
Ansichten  der  besten  Beobachter  über  den  feineren  Bau  der  Medulla 
oblongata  in  vielen  Punkten  noch  sehr  weit  auseinander  gehen. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  eine  genaue  und  erschöpfende  Be- 
schreibung der  Medulla  oblongata  —  nach  ihrer  äusseren  Form  und 
inneren  Structur  —  zu  geben;  dafür  hat  dieses  Handbuch  keinen 
Baum.  Aber  es  kann  wohl  nicht  umgangen  werden,  hier  in  kurzen 
Umrissen  die  Hauptsachen  anzudeuten,  um  dem  Praktiker  die  ana- 
tomischen Verhältnisse  kurz  ins  Oedächtniss  zurückzurufen,  ihn  mit 
den  neuesten  Ergebnissen  der  Forschung,  mit  der  jetzt  jtiblichen 
Komenclatur  einigermassen  vertraut   zu   machen  und  so  das  Ver- 
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gtändnisß  der  später  zu  gebenden  pathologisch-anatomischen  Data    |' 
zu  erleichtem. 

Es  dürfte  dabei  zweckmässig  sein,   von  den  ans  t)ereit8  b^ 
kannten  Abschnitten  des  R.-M.  auszugehen ,  dieselben  nach  oben  in 
das  verlängerte  Mark  hinein  und  durch  dasselbe  hindurch  zu  Ter- 
folgen  und  dann  die  in  demselben  neu  auftretenden  Gebilde  km 
zu  charakterisiren.    Vom  praktischen  Standpunkte  dttrfte  dabei  der 
Hauptwerth  auf  eine  richtige  Topographie  zu  legen  sein,  während 
die  Details  des  Faserverlaufes  und  der  vielfachen  Verbindungen  — 
als  noch  gänzlich  unsicher  und  grOsstentheils  unbekannt  —  das  b- 
teresse  des  Praktikers  nur  in  geringerem  Grade  fesseln. 

Schon  Über  die  äusseren  Grenzen  der  Medulla  oblongata  nnd 
die  Anatomen  keineswegs  ganz  einig.  Ihre  untere  Grenze  wird 
wohl  allgemein  an  das  oberste  Wurzelbündel  des  1.  Cenricalnenrei- 
paares  verlegt. 

Die  obereGrenze  dagegen  ist  unsicher:  von  Einigen  wird  sie 
an  den  untern  Rand  des  Pons  verlegt,  was  auf  der  hinteren  Fliehe 
etwa  den  obersten  Striae  acusticae  entsprechen  würde;  die  Meistei 
jedoch  rechnen  den  ganzen  Boden  des  4.  Ventrikels,  also  die  ganze 
Rautengrube  noch  zum  verlängerten  Mark  und  auch  vom  klinischa 
Standpunkt  aus  ist  wohl  diese  letztere  Abgrenzung  die  zweek- 
mässigste.  Wir  würden  also  die  obere  Grenze  an  die,  die  Seitei- 
wände  des  4.  Ventrikels  bildenden  Bindearme  (Processus  cerebeDi 
ad  corpp.  quadrigem.)  und  an  den  Eingang  des  Aquaeductus  Sylvii 
verlegen  und  den  Pons  als  einen  der  Medulla  oblongata  in  einem 
Theil  ihrer  Vorderfläche  anliegenden  Himtheil  betrachten,  mit  dessen 
Structur  und  Pathologie  wir  uns  hier  nicht  weiter  zu  beschäftigen 
haben.  

Für  die  äussere  und  oberflächliche  Betrachtung  scheinen  sich 
die  Stränge  des  R.-M.  direct  in  die  Gebilde  des  verlängerten  Marks 
fortzusetzen.  Die  genauere  Betrachtung  aber  lehrt,  dass  dem  nicht 
so  ist,  sondern  dass  hier  mannigfache  Verschiebungen  eintreten,  wo- 
durch z.  Th.  neue  und  wichtige  Gebilde  an  die  Oberfläche  gelangen, 
welche  der  Medulla  oblongata  ihren  charakteristischen  Typus  ver- 
leihen. 

Verfolgt  man  die  Vorderstränge  des  R. -M.  nach  oben,  so 
scheinen  dieselben  direct  nach  oben  zu  verlaufen  und  sich  in  den 
Pons  einzusenken.  Zieht  man  jedoch  die  vordere  Medianfissur 
etwas  auseinander,  so  bemerkt  man,  dass  dieselbe  schon  in  der  Hohe 
des  1.  Gerviealnerven  und  auf  eine  Längsausdehnung  von  6 — 7  Mm. 
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unterbrochen  wird  von  groben  FaserbUndeln,  die  Ton  der  einen  Seite 
ittr  andern  treten,  eich  also  durchkreuzen  und  auf  der  andern  Seite 
neben  der  Medianfiirche  dann  nach  oben  verlaufen.  Eb  erfolgt  hier 
eine  Krenznng  von  aus  der  Tiefe  kommenden  Faserbllndebi,  welche 
dann  oberflichlich  und  in  der  ganzen  Breite  der  verdi^ngten  Vor- 
derrtrttnge  nach  oben  weiter  ziehen.  Das  igt  die  sog.  Pyrami- 
denkrenznng  (Fig.  21  c)  nnd  die  von  ihr  bis  zum  Pom  ziehen- 
den Fagermween, 
welche  jetzt  die 
Stelle  der  Vorder- 
stränge einnehmen, 
heiflsen  die  Pyra- 
miden (Fig.  21  d). 
Dieselben  sind  zwi- 
schen den  eigent- 
lichen Vordersträn- 
gen (Fig.  21 «)  her- 
vorgetreten, wäh- 
rend diese  selbst 
weiter  nach  hinten 
rttcken  und  in  der 
Tiefe  des  verlän- 
gerten Marks  ver- 
schwinden. Dies 
Verhalten  ist  häufig 
durch  eine  deutlich 
sichtbare ,  schräg 
nach  oben  verlau- 
fende Furche  (Fig. 
21  e)  angedeutet, 
welche  die  Grenze 
zwischen  denPyra-  ^f^u  aDid'Ji*  BuCi 
miden  und  den  ei-  "J-'i*"'^.'  »5^*! 
gentlichen  Vorder- 
sti^lngen  büdet.  """"  "™"  ""  "  «^"™""- 

Die  Seitenstränge  des  R.-M.  setzen  sich  direct  nach  oben 
fort  nnd  werden  hier,  statt  von  den  vordem  und  hintern  Rtlcken- 
marksnervenwnrzeln,  jetzt  von  den  (motorischen)  Wurzeln  des  Hypo- 
glosBus  (Fig.  21,  XII)  und  den  (vorwiegend  sensiblen)  Wurzeln  des 
GloBSopharyngeus  (IX)  und  Vagns  (X)  eingeschlossen.  In  ihrer 
oberen  Hälfte  tritt  fast  unmittelbar  unterhalb  des  Pons  ein  mandel- 
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flirmigeB  Gebilde  aU  ein  länglicher  WuUt  herror,  welcher  zu  beide» 
Seiten  von  schmalen  restirenden  Bändern  der  Seitenstrtbige  ein) 
faeat  wird:  das  ist  die  Olive  (Fig.  21/)  welche  bei  Ter8cliiedeiie»> 
Individuen  mehr   oder  weniger   deutlich   und   stark  hervorspTing;^ - 
Dieser  obere  Theil  desSe»  — 
tenstranges  keisat  wohl  aoefe^ 
OlirenstraBg.     —    Ri  "»"■ 
kleiner   Theil    des    Seitec^  — 
Strangs,  die  directe  Kleici^k^— 
himBeiteDstrangbahnFlecfem^    - 
aig's,    der  Feripberie  i^^rr^^ 
hinteren  Seitengtrangs  anp^^ — 
hörig,  rtlekt  in  der  MednUa^ 
oblongata  mehr   and  meli»— 
nach  hinten  und  oimmt  TheiC 
an  der  Bildung  des  Corpiw 
restiforme,  somit  auch  dei 
gleich      zu      erwähnendei 
Kleinhimstiels. 

Die  .Hinterstranft 
des  R.-M.  laufen  an&Bgi 
parallel  und  nnveründot 
nach  oben;  etwas  oberhilb 
des  oberen  Endes  der  Pyn- 
midenkrenzung  jedoch  w«- 
cben  sie  in  einem  spitui 
Winkel  auseinander,  um  ab 
rundliche,  an  Masse  erheb- 
lich gewachsene  StrSnge  sicli 
in  das  Gerebeüum  einzu- 
senken. Das  sind  die  Pe- 
donculi  cerebelli  (Fig. 
22  g),  wohl  auch  als  Fnni- 
coli  restiformes  bezeich- 
net. Schon  die  Massenzu- 
=»^       y  u,i..ur.  ..uRBi  u»  ,.  i,»r,,»uisnoii.        „nhnje  derselben  gegentlber 

den  Hintersträngen  des  R.-M.  zeigt,  dass  sie  nicht  ausschliesslich  die 
Fortsetzung  dieser  letzteren  sind;  in  derThat  treten  auch  neue  Faaer- 
massen  hinzu,  welche  die  Pedunculi  cerebelli  bilden  helfen.  Die 
Bestaudtheile  des  eigentlichen  Hinterstranges  scheinen  sich  direct  in 
den  Kleinhirnstiel  fortzusetzen:  der  zarte  Strang  (Goll'sche  Keil- 
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stmng  (Fig.  22  b)  bildet  die  innere  Partie  des  Pedancnlns ,  schwillt 
«n  der  Spitze  des  Winkels  zu  einem  Knötchen,  Clava  (Fig.  22  rf) 
Äö   Qnd  ist  mit  dem  zarten  Strang  der  andern  Seite  gewöhnlich  durch 
ein    dtlnnes  Markblättchen,  Ob  ex  (Fig.  22  e)  verbunden.    Der  Sul- 
cn  s    i  Dtermedius  posterior  (c),  welcher  ihn  von  dem  eigentlichen 
Kei  Istrang  (Fig.  22  a)  trennt,  setzt  sich  nach  oben  bis  gegen  die 
3tri^,e    acusticae  (/)  fort.      Der   eigentliche   Keilstrang  (a)  läuft 
iel>^n    ihm  nach   oben,   nimmt  aber  dabei  an  Masse  erheblich  zu, 
^€ixX      bier   noch   andere  Faserzttge   auftreten,   welche   die   laterale 
Stifte  des  Pedunculus  cerebelli  bilden;  diese  Fasermassen  heissen 
la^     Corpus  restiforme  (Fig.  22  f)  und  sind  häufig  von  dem 
ft^iXstrang  selbst  durch  eine  deutliche  Furche  geschieden,  so  dass 
10^X1   diese  beiden  Abtheilungen  auch  als  medialen  und  lateralen  Keil- 
^^^'^Jig  (H  e  n  1  e)  unterschieden  hat ;  auf  Querschnitten  sind  diese  beiden 
-^'^theilungen  leichter  und  sicherer  zu  unterscheiden  (Huguenin).  Das 
Coicpiis  restiforme  wird  zum  Theil  gebildet  aus  oberflächlich  gelege- 
^^H  Faserbttndeln,  die  unter  dem  Namen  der  Fibrae  arciformes 
^Pig.  21 1,  Fig.  22  m)  beschrieben  werden.    Dieselben  tauchen  theils 
^^  der  Tiefe  der  vorderen  Medianfurche,  zwischen  den  Pyramiden, 
^      theils  aus  der  Seitenfurche ,  zwischen  Pyramiden  und  Oliven,  auf, 
scheinen  den  Vordersträngen  zu  entspringen  und  umziehen  im  Bogen 
die  vordere  und  laterale  Fläche  der  Medulla  oblongata,  bald  in  grös- 
serer bald  in  geringerer  Mächtigkeit,  um  sich  dann  grösstentheils  in 
die  Keilstränge  einzusenken.    Besonders  mächtig  pflegen  sie  an  der 
untern  Spitze  der  Olive  zu  sein  und  bedecken  diese  oft  vollständig. 
Ausserdem  aber  gelangen  auch  noch  zahlreiche  und  mächtige  Fasev- 
bttndel  aus  der  Gegend  der  Oliven  und  wahrscheinlich  aus  diesen 
selbst  in  die  Corpora  restiformia. 

Durch  das  Auseinanderweiohen  der  Pedunculi  cerebelli  wird  die 
in  der  Tiefe  liegende  graue  Substanz  in  erheblicher  Ausdehnung 
frei  gelegt.  Es  entsteht  so  eine  flache  Grube,  welche  nach  unten 
und  seitlich  von  den  divergirenden  Pedunculis  cerebelli,  nach  oben 
und  seitlich  von  den  convergirenden  Vierhttgelschenkeln  begrenzt 
wird  nnd  somit  eine  rautenförmige  Gestalt  erhält,  das  ist  die  Eau- 
tengrube,  Boden  des  4.  Ventrikels  (Fig.  22).  Ihre  obere 
Spitze  liegt  an  dem  Eingang  des  Aquaeductus  Sylvii  zwischen  den 
Bindearmen,  ihre  untere  Spitze  hinter  dem  Obex,  zwischen  den 
Pednnculis  cerebelli,  da  wo  die  zarten  Stränge  auseinanderweichen. 
In  dieser  Höhe  öfinet  sich  auch  der  Centralcanal  des  Ettckenmarks 
in  die  hintere  Längsspalte  und  damit  in  den  4.  Ventrikel.  —  Die 
beiden  stumpfen  seitlichen  Winkel  der  Rautengrube  werden  durch 
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das  Zusammenstossen  je  eines  Bindearmes  mit  dem  gleichseitigen 
Pedoncnlns  gebildet. 

An  der  Bautengrabe,  die  durch  eine  längs  yerlaofende  seichte 
Fnrche  in  zwei  symmetrische  Hälften  geiheilt  ist,  erkennt  man  ichoB 
bei  oberflächlicher  Betrachtung  eine  Beihe  von  Dingen  (Furchen, 
Graben,  Erhabenheiten,  graue  Stellen  u.  s.  w.),  die  zu  bestimmten, 
darunter  liegenden  wichtigen  Gebilden  in  gewisser  Beziehung  stehen 
und  deshalb  auch  von  praktischer  Bedeutung  sind. 

Am  auffallendsten  darunter  sind  wohl  die  Striae  medulläres 
(Fig.  22  /),  zumeist  horizontal  yerlaufende  Faserbttndel,  welche  ii 
(von  1 — 12)  schwankender  Anzahl  von  der  Medianfurche  senkrecht 
abtretend  quer  durch  die  Bautengrube  nach  aussen  ttber  die  Eleii- 
himstiele  hin  verlaufen,  sich  um  diese  herumschlagen  und  in  den 
Nervus  acusticus  fortsetzen.  Sie  theilen  die  Bautengrube  in  zwei 
etwas  ungleiche  Hälften:  eine  obere  grlVssere  und  eine  nnteie 
kleinere. 

Nach  oben  von  diesen  Striae,  in  dem  rechten  Winkel,  wellte 
sie  mit  der  Medianfurche  bilden,  liegt  eine  kleine  rundliche  weisse 
Erhabenheit,  welche  dem  Knie  des  N.  facialis  und  dem  didU 
daneben  liegenden  Kern  des  Abducens  entspricht  (Fig.  U  i)l 
Nach  aussen  und  etwas  nach  vom  von  ihr  liegt  die  sog.  Foren 
anterior  (Fig.  22  o\  eine  meist  etwas  dunkel  pigmentirte,  narbeii- 
artig  eingezogene  Grube,  unter  welcher  in  der  Tiefe  der  eigentliehe 
Kern  des  Facialis  liegt. 

Gegen  die  obere  Spitze  der  Bautengrube  zu,  aber  etwas  mehr 
lateral wärts,  zeigt  sich  abermals  eine  seichte  graue  Vertiefung,  der 
sog.  Locus  coeruleus  {p\  welcher  an  den  motorischen  Kern  des 
Nerv,  trigeminus  anstösst. 

In  dem  unterhalb  der  Striae  medulläres  gelegenen  Dreieck  der 
Bautengrube  bezeichnet  man  die  längs  der  Medianfurohe  liegenden 
parallelen  flachen  Längswtilste  alsFuniculi  teretes  (Fig.  22  q\ 
Unter  denselben  liegt  beiderseits  der  ziemlich  langgestreckte  Hjpo- 
glossuskern  (Fig.  22  r).  Nach  aussen  von  diesem  findet  sich 
eine  dreieckige,  mit  der  Spitze  nach  den  Striae  gerichtete,  mit  der 
Basis  die  Ciavae  erreichende,  leicht  graue  Stelle,  die  Ala  cinerea 
(*u.  /),  deren  vordere  Partie  {s)  dem  Kern  des  Vagus  entspricht, 
während  ihre  hintere  Hälfte  {t)  das  obere  Ende  des  Accessorius- 
k  e  r  n  s  enthält,  welcher  sich  weit  in  das  Bttckenmark  hinab  erstreckt 
Weiter  nach  oben  —  aber  mehr  in  der  Tiefe  der  Medulla  oblong, 
gelegen,  stösst  an  den  Vaguskem  der  Glossopharyngeuskern 
an.    Der  Oberfläche  näher  dagegen,  an  den  Vaguskem  nach  «ossea 
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jid  vom  sich  anschliessend;  und  fast  den  ganzen  Raum  zwischen 
üa  cinerea  und  Kleinhirnstiel  und  bis  zur  oberen  Grenze  der  Striae 
bxisftlllend^  der  sog.  hintere  mediale  Kern  des  Acusticus  {a) 
der  Henle'sche  Nucleus  acusticus  superior). 


Ausserordentlich  verwickelt  sind  nun  die  inneren  Structur- 
verhältnisse  der  Medulla  oblongata,  so  dass  es  bis  jetzt  auch 
nicht  entfernt  gelungen  ist,  irgend  welche  Klarheit  über  den  ge- 
sammten  Faserverlauf  und  den  Zusammenhang  der  Leitungsbahnen 
innerhalb  derselben  zu  gewinnen.  Zwar  ist  es  gelungen,  in  einem 
Theil  der  vorhandenen  Gebilde  die  unzweifelhaften  Analoga  gewisser 
Gebilde  des  Rückenmarks  (graue  Kerne  —  graue  Säulen,  Gommis- 
gnrensysteme  u.  s.  w.)  zu  erkennen,  aber  es  treten  ausserdem  so 
zahlreiche  neue  und  räthselhafte  Gebilde  auf,  es  entwickeln  sich  so 
mannigfache  und  complicirte  Verbindungen  der  einzelnen  Gebilde, 
der  Verlauf  der  Fasern  ist  so  verwickelt,  gewunden  und  verschlungen, 
dass  es  fast  unmöglich  scheint,  denselben  jemals  genauer  zu  ver- 
folgen. Die  vortrefflichsten  Arbeiten  haben  auch  bisher  in  der 
That  nicht  vermocht,  die  Verhältnisse  genügend  klar  zu  legen. 

Nur  einzelnes  Wenige  ist  mit  Sicherheit  bekannt  und  auch  all- 
seitig anerkannt.  Diese  einzelnen  Thatsachen  mögen  hier  als  Mark- 
steine in  dem  unbekannten  Gebiete  genauer  bezeichnet  werden, 
während  wir  uns  über  den  Rest  nicht  weiter  verbreiten,  da  es 
keinen  praktischen  Zweck  hat,  allen  den  divergenten  Ansichten,  die 
vielleicht  morgen  schon  wieder  fallen,  genauer  nachzugehen.  Wir 
werden  nur  anzudeuten  haben,  über  welche  Bezirke  des  verlängerten 
liarks  wir  noch  so  gut  wie  gar  nichts  wissen. 

Die  Untersuchung  wird  auch  hier  besonders  an  successiven 
Schnitten  gemacht,  über  deren  Werth  und  Bedeutung  die  Hand- 
bücher der  Anatomie  genügenden  Aufschluss  geben.  Die  damit 
erzielten  Resultate  müssen  der  Natur  der  Sache  nach  lückenhaft  sein. 

Die  ersten  wesentlichen  Veränderungen  des  Rückenmarksquer- 
schnitts,  die  den  Uebergang  desselben  in  das  verlängerte  Mark  ver- 
mitteln, finden  sich  schon  in  der  Hohe  des  1.  Cervicalnerven  und 
sind  der  Hauptsache  nach  bedingt  durch  das  Auftreten  der  Py- 
ramidenkreuzung. 

Mächtige  Faserbündel  sammeln  sich  aus  dem  hinteren  Abschnitt 
der  Seitenstränge  und  ziehen  schräg  nach  vom  und  oben  und  gleich- 
zeitig nach  vom  und  innen  in  mehr  oder  weniger  geschlossenen,  viel* 
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foch  von  senkrecht  aufsteigenden  Bahnen  durchbrochenen  Zügen  pgt» 
die  vordere  Läugsspalte  hin,  und  überschreiten  diese,  nm  mf  da 
entgegengesetzten  Seite  an  der  Stelle  dee  dadurch  verdrüiigtcn  Vis- 
derstrangs  nach  anfwürts  zu  ziehen.  Es  ist  gleicUfiam  eine  bedfohiiä 
vergröBserte  vordere  Commissnr,  welche  sich  hier  znr  sog.  PyrsBl 
denkreuznng  erweitert.  Durch  die  Zlige  der  Pyramidenbahnen  wm 
den  die  granen  Vordersänlen  gleichsam  von  der  centralen  grsora 
Substanz  losgetrennt  und  nach  aussen  verschoben  (Fig.  23). 

Diese  aa»denSti- 
lensträngen  st 
den  Krenzongebib- 
uen  sind  wohl  T0^ 
wiegend  motoriecba 
Natur  und  bilden  di 
in  der  vordem  Unp 
spalte  sichtbare  gnk 
bandelige  Kretuu« 
—  die  untere  odrt 
molorischePyti* 
niidenkreniUDg. 
Weiter  obenal 
bemerkt  man  eb 
falln'  noch  ziem) 
erliebticheFasenItl 
welche  ans  den  F 
terstrangen  komnici 
ebenfalls  nach  vom  zu  streben,  an  dem  Centralcanal  vorbeiziehea  K 
dann  ebenfalls  vor  demselben  die  Mittellinie  überschreiten,  am  di 
in  der  Pyramide  der  anderen  Seite,  zumeist  in  deren  änsfln 
Partien,  nach  aufwärts  zu  ziehen.  Dies  ist  die  ob  ere  oder  sensihl 
Pyramidenkreuznng,  zu  welcher  nach  Huguenin  aach 
aus  der  grauen  Hiutersäule  entstammendes  Faserbttndel  stosaen  > 
Kach  Flechsig'«  neueren  Untersuchungen  jedoch,  der  sich  i 
aller  Entschiedenheit  gegen  die  Zusammengehörigkeit  dieser  oht 
Kreuzung  mit  den  eigentlichen  PjTamiden  ausspricht,  ist  die  I 
dentang  dieser  Bahnen  und  ihre  genauere  Verlaufsrichtnng  mim 
stens  sehr  zweifelhaft  geworden.  Immerhin  wird  auch  durch  ( 
Bahnen  die  Configuration  der  grauen  Substanz  des  R.-M.  geändert 
es  werden  Kopf  und  Hals  der  Hintersäule  von  der  centralen  | 
Substanz  abgetrennt  (Fig.  23).  Gleichzeitig  rUcken  diese  ' 
weil   die   Seitenstränge  an   Volumen    abnehmen,   etwas   mehr  du 


lÜi.*-^.?. 
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en  und  gegen  die  Feripberie  zn;  sie  nehmen  an  Masse  deotlicli 
md  eind  iu  dieser  Weise,  mehr  nnd  mehr  nach  anasen  rückend, 
h  einen  grossen  Theil  der  Mednlla  oblongata  anf  Querschuit- 
in  verfolgen  (vgl.  Fig.  23  *,  Fig.  25—27  c).  An  der  äusseren 
ie  des  betreffenden  Qnerschnittbildes  bemerkt  man  starke  Blln- 
Benkrecht  aufsteigender  Faeem,  die  grosse  aufsteigende  Tri- 
linuswnrze)  (Fig.  23  b),  welche  bis  hinab  zum  2.  nnd  3.  Ger- 
Inerven  zu  verfolgen  ist  und  nach  oben  bis  znr  Austrittastelle 
sensiblen  Trigeminuswurzel  reicht. 
>ie  motorische  Pyra- 

eukrenzung,  welche 
rdings  Gegenstand  ein- 
nder  Untersuchungen  ge- 
len  ißt,  stammt  also  gröBB- 
leils  ans  den  hinteren  Sei- 
itogen,  und  der  Verlauf 
!r  Bahnen,  welche,  ehe 
lie  Mittellinie  ttberaehrei- 

immer  mehr  nach  vom 
en  und  nach  ihrer  Kreu- 

die  Vorderstrangbahnen 
Seite  und  nach  hinten 
;en,  lässt  sich  sehr  gut 
aaÜBch  darstellen,  wie 
•eistehender  Fig.  24  ge- 
len  ist.   Auf  dieser  Figur 

gleichzeitig  (lie  BUndel 
geben,  welche  sich  aus 
/ordersträngen  jedereeits 
gleichseitigen  Pyramide 
jellen  nnd  demnach  itn- 
suzt  in    den   Pyramiden 

oben  verlaufen  (Fleeh- 
Die   Pyramiden  ent- 
n   also    nicht    blos    ge- 
lte BUndel  ans  den  hin- 

Seitensträngen,  sondern 

in  wechselnder  Menge  nngekreuzte  Bahnen  ans  den  Vordersträn- 

DasB  sich  denselben  weiter  oben  auch  noch  Bahnen  aus  den  Hinter- 
gen nnd  Hintersänlen  hinzngesellen  nnd  mit  den  Pyramiden  dnrch 
Pons  verlaufen  sollen,  wird  von  Flechsig  entschieden  bestritten. 
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Durch  die  Umbiegang  so  vieler  Faserbündel  ans  den  Sotct- 
und  Hintersträngen   entstehen   zahlreiche ,   sich   mannigCach  dvck- 
flechtende,  mehr  in  der  Fläche  des  Querschnitts  gelegene  Faaef- 
zttge,   welche   die   vielfach  zertheilten  Längsbtlndel  swiseheii  skk 
fassen.     Es   entwickelt  sich  so  aas  den  Processns  reticolares 
R.-M.  die  sog.  Formatio  reticularis  (Fig.  23 9),  welche  anf 
höheren  Querschnitten  der  Medulla  obl.  immer  mehr  an  Mächtigkeit 
gewinnt    und    eine  allseitige   Verbindung  zwischen  den  einadaa 
Theilen  und  Faserzttgen   des  Marks  herstellt,   deren  Gewirr  ab«r 
kaum  aufzulösen  ist.  So  hat  der  Querschnitt  des  verlängerten  Uub 
schon  in  dessen  unterer  Partie  ein  sehr  verändertes  AnsseheB  g9> 
Wonnen,  wie  aus  Figur  23  ersichtlich  ist    Die  vier  grauen  Staki 
sind  von  der  centralen  grauen  Substanz  ganz  losgetrennt,  die  k» 
teren  auch  sehr  verschoben.  *  Die  Mitte  des  Querschnitts  wird  tm 
dem  Reste  der  grauen  Substanz  und  der  mächtigen  Fonnatio  letioi- 
laris  eingenommen.    Dazu  konmien  dann  noch  neue  graue  Miwfs. 
welche  sich  in  der  Nähe  der  einzelnen  Faserzttge  und  Strioge  oir 
wickeln.    An  glttcklichen  Schnitten  sind  nicht  selten  die  horiioili 
verlaufenden  Wurzelbttndel  des  Accessorius  zu  erkennen,  weleke  m 
der  Gegend  der  Seitensäule,  des  Tractus  intermedio- lateralis,  ol- 
springen  (Fig.  23  A). 

Weiter  oben  nun,  während  die  Formatio  reticularis  an  Ml^ 
tigkeit  zusehends  gewinnt,  treten  neue  Gebilde  hervor,  die  zum  Tkd 
in  ihrer  Bedeutung  erkannt,  zum  Theil  noch  ganz  unbekannt  sini 

Die  auffallendsten  unter  diesen  Gebilden  sind  jedenfalls  die 
Oliven  oder  Olivenkerne  (Fig.  25,  26,  27*).  Sie  treten  in  der 
Segion  der  Seitenstränge,  dicht  neben  den  Pyramiden,  aaf  nl 
erreichen  eine  Länge  bis  zu  14  Mm.  Sie  stellen  eine  viel&ch  p- 
faltete  und  gewundene  Platte  gelatinöser  Substanz  dar,  welche  zahl- 
reiche kleine  Ganglienzellen  .enthält  und  im  Ganzen  in  Form  einer 
Bohne  oder  Mandel ,  mit  nach  innen  —  gegen  die  Medianebene  — 
geöffnetem  Hilus  angelegt  ist.  Durch  diesen  Hilus  treten  grosse 
Mengen  von  Nervenfasern  von  den  verschiedensten  Richtungen  her 
ein,  welche  theils  in  der  gelatinösen  Substanz  der  Olive  endigen, 
theils  dieselbe  nur  in  zahlreichen  feinen  Bündeln  durchsetzen.  Dt- 
durch  scheint  eine  ausserordentlich  vielseitige  Verbindung  mit  den 
verschiedensten  Theilen  der  Medulla  oblongata  hergestellt. 

Weiterhin  ist  eine  ganze  Reihe  von  grauen  Kernen  zu  bemerken, 
welche  meist  in  Beziehung  zu  gewissen  Hinmerven  stehen  imd  all 
Oblongata-Ursprttnge  von  deren  Wurzeln  zu  betrachten  sind: 

Zunächst   neben   der  Mittellinie,   mit    dem  Centralcanal   nach 
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Itintea  ^rUckt  und  D&eh  der  ErQfTiinng  desselben  dicht  unterhalb 
des  Bodem  des  4.  Ventrikels  znr  Seite  der  Hedianfdrche  gelegeo, 
der  Kern  des  Hypoglosens  (Fig.  25,  26,  27^).  Er  bat  eine 
Ulnge  TOD  circa  18  Mm.,  ist  cylindriscb,  langgezogen,  mit  zahl- 
reichen grossen  Ganglienzellen  rersehen,  welche  den  grossen  mal- 
tipolaren  Ganglienzellen 
der  Vordersaalen  yoU- 
kommen  gleichen.  Er  ent- 
spricht genau  der  grauen 
Vordersaule ,  tritt  aber 
nwbr  und  mehr  nach  hin- 
ten, weil  der  Centralkanal 
»lehr  nach  hinten  rllckt 
Und  sich  schliesslicb  ganz 
Bach  hinten  Öffnet,  wäh- 
rend mehr  und  mehr  Fa- 
Sermassen  nach  der  vor- 
deren Hälfte  des  Harks 
hinrOcken.  So  kommt  der 
Hypoglossnsken  schlicBs- 
lich  an  den  Boden  des 
4.  Ventrikels  zn  liegen. 
—  Die  HypoglosBUSWur- 
zeln  (Fig.  25  nnd  26,  XII) 
Terlanfen  in  horizontaler 
Bicbtung  zwischen  Py- 
ramide nnd  Olive  zu  ihrem  Kern  und  sind  Überall  sehr  leicht 
kenntlich. 

Etwas  nach  hinten  vom  HTpoglossuskem  liegt  in  den  untersten 
Abschnitten  der  Medulla  oblongata  der  Kern  des  Accessorins 
(Fig.  25/),  eine  ebenfalls  säulenförmige,  langgestreckte  graue  Masse, 
welche  sieb  bis  zum  Tractus  tntermedio  -  lateralis  (s.  oben  S.  17) 
des  R.-M.  erstreckt  und  mit  diesem  allmälig  seine  relative  Lage  zu 
den  ttbrigen  Querschnittstheilen  ändert.  Von  ihm  gehen  die  oberen 
Wnrzeln  des  Accessorins  lateralwärts  nnd  etwas  nach  hinten  ab. 

An  den  Accessorinskem  schliesst  sich  ohne  Uoterbrecbang  eine 
in  derselben  Gegend  zur  Seite  des  Hypoglossnskems  gelegene  graue 
Masse,  mit  zahlreichen  kleinen  nnd  mittleren  Ganglienzellen  versehen, 
«n:  der  Kern  des  Vagus  (Fig.  26/),  welcher  am  Boden  des  4.  Ven- 
trikels neben  dem  Hypoglossuakem  in  der  sog.  Ala  cinerea  dicht 
unter  die  Oberfläche  tritt 
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Sei  verlängerten  Marks. 

An  die  innere  Partie   dieses  Genta   schlieset  aicb  etii  icbvf  it- 

gegrenzteg  rtmdea  Biludel  Btarker  NerveufaätjrD   sn  fPig.  li  s.  IBH 

welches  in   der  ganzen  Länge  des  Vaguskerns  deotlicli  ist,  üeb  in 

verseil iedcnen  Bllndelu  vom  Vagus,  Olosaopliaryageus  und  AccuBori« 

zuaammenBetzt,  sich  weit  nach  abw9rte  bis  ins  Cen*i  cd  mark  verfolpi 

19sst  und   angeblich  in  Beziehung  lum  Nerv,   plirentcua   treten  «I 

(RespirationsbOndel,  Krause).     Nscb  Stied«  fiollen  die  V!v 

zeln    der   geoannten    drei    Nerven    aus   diesem    seitlich    auTsteitr^Bta 

Läugsblludol  und  nicht  aus  den  grauen  Maasen  entspringen,   nick 

man  gewöhnlich  als  deren  Kerne  bezeichnet. 

Dem  Kern  des  Vagne  schlieBst  eich  unmittelbar  und  ohne  »dnifc 

Grenze  eine  weitere  graue  Masse  an,  welche  aber  von  der  Ol 

des  Marks,  vom 

des  4.   Ventrikel«  4 

was    wfiler 

liegt    lind    als  Ken 

des  Glossophai 

gens  (Fig.  27  A)  fci 

zeichnet  wird.  VoBlkl 

geben  die  AVuneUdl 

Glossophar^ngen»  fit 

horizontal  nach  a 

und    rum , 

halb     der 

zebi  die  Medulla  ( 

longata  za  * 

Ein  weiterer  i 
torischer  K«ni 
Vagus  nndtil 
ryngens  soll  mefarl 
der    Tiefe     EHiwhM 
Olive  nnd  aufateigtO' 
der  Trigetninuswnn«! 
Hnguenin).     Wir  haben  seine  Lage   in  Fig.  JS 
Er  wird  von  Stieda  als  der  eigentliche  Kern  d« 


I 


ntodg]  in  Vigii 


liegen  iMeynert, 
bei  m  angedeutet. 
Vagus  bezeichnet. 


Ebenfalls  an  den  Vaguskem,  aber  mehr  oherfläcblioh  und  etw« 
mehr  nach  aui^sen  gelegen,  sehliesst  sich  der  hintere  mediale 
Acnsticnskern  an  (Fig.  27  f)  (Nucleus  acust.  saperior,  Henlc; 
medialer  Kern  der  hinteren  Acnsticnswurzel ,  Krause).  Er  AU 
den  Raum  zwischen  Als  cinerea  und  Pednnculns  cerebelli  hm  nr 
oberen  Grenze  der  Striae  medulläres  aus.  Von  diesem  Kern  g«hl 
die  hintere  Wurzel  des  Acusticiis  hauptsächlich  aii*,  iheiU  in  oher- 
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hlichea  BUDdeln  (Striae  acosticae),  theils  durch  da«  verlängerte 
rk  faindnrcb.  Zwischen  diesen  beiden  Bündelmaasen  liegt  an  der 
te  des  Pedancatns  noch  eine  weitere  grane  kleine  Kemmasse, 
hintere  laterale  Aensticnskern  (Nacl.  aenst  inferior, 
nie,  Fig.  27 1).  Der  Aoneticns  hat  aber  noch  zwei  wettere 
ne,  welche  der  vorderen  Wnrzel  desselben  angehören  nnd  in 

oberhalb  der 
ae  gelegenen 
fte  der  Medulla 
>iig.  zn  Buchen 
..  Der  eine,  ziem- 
seitlich am  äns- 
n  Winkel  der 
tengmbe,  im  me- 
en  Theile  des 
Unculus  cere- 
i,  als  vorderer 
dialer  Acu- 
suBkern  (me- 
er  Kern  der  vor- 
jn  AeueticnBwnr- 

Kranae;  Fig. 

Vm') :  der  an- 
!,  als  Fortsetzung 

hinteren  latera- 

AcusticuskemB  zur  Seite  des  Pednncnlus  gelegen,  zwischen  die- 
,  dem  Crug  cerebelli  ad  pontem  nnd  der  Flocke  eingekeilt;  er 
e  alB  vorderer  lateraler  Aensticnskern  (Nucl.  acuBticns 
ralis,  Henle)  zu  bezeichnen;  von  ihm  geht  die  Portio  inter- 
ia  Wrisbergii  ans. 

Dies  sind  die  in  der  antoren  Hälfte  der  Medulla  obl.  etwa  bis 
unteren  Grenze  des  Pens  gelegenen,  einigermassen  genauer  be- 
sten Gebilde.  Daza  kommen  aber  noch  einige  andere  graue 
nformationen,  die  in  ihrer  Bedeutung  und  in  ihren  Beziehungen 
1  ziemlich  unbekannt  Bind;  nämlich: 

die  Pyramidenkerne  (innere  Nebenoliven,  Fig,  25*); 
klig  gebogene,  senkrecht  gestellte  Platten  graner  Substanz  von 
elben  Bildung  wie  die  Oliven;  nach  vom  nnd  innen  von  den 
en  gegen  die  Pyramiden  zu  gelegen.    Sie  entsprechen  ungefähr 

Lagerung  der  früheren  grauen  Vordersänlen ; 

die  Nebenoliven  (äussere  Nebenoliven  (Fig.  26  0,  ganz 


?ig.  37. 
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ähnliche,   schwach   concave  Platten,   welche  in  halber  Länge  der 
Oliven  gerade  nach  hinten  von  deren  innerem  Ende  gelegen  and; 

der  Kern  des  Keilstrangs:  eine  längliche  graue  Mafle^ 
der  inneren  Grenze  des  Keilstrangs  anliegend,  von  der  firttheni 
Hintersänle  herstammend,  nach  oben  allmälig  stärker  entwidul 
(Fig.  23  Ar,  Fig.  25  i) ;  ebenso 

der  Kern  des  zarten  Strangs,  eine  longitodinale  Side 
grauer  Substanz,  im  Innern  des  zarten  Stranges  sich  entwickdil 
und  die  als  Glava  bezeichnete  Anschwellung  desselben  bedinget 
(Fig.  23  /,  Fig.  25  i);  er  fliesst  nach  oben  mit  dem  Kern  da 
Keilstrangs  zusammen  und  beide  reichen  bis  zum  nnteren  Elnde  d€S 
hinteren  medialen  Acusticuskems;  endlich  nennt  man  auch  noch 

einen  Kern  des  Seitenstrangs,  eine  kleine,  cylindrische, 
langgestreckte  Zellensäule  in  der  hinteren  Partie  des  Seitenstrangs, 
zwischen  Olive  und  dem  Caput  comu  posterioris. 

Der  Best  des  Querschnitts  wird  ausgefällt  von  der  Formatio 
reticularis,  welche  in  der  Höhe  der  Oliven  ihre  grösst*  "^lächtig- 
keit  und  Regelmässigkeit  erhält.  Sie  bildet  ein  Maschenwerk  hori- 
zontaler, meist  bogenförmig,  zum  Theil  auch  radiär  verlanfendtf 
Faserbttndel,  zwischen  welchen  sich  zahlreiche  vertical  verlaufende 
Bündel  eingeschlossen  finden.  Ueberall  sind  zahlreiche  Ganglienzelki 
eingestreut  und  es  stellt  die  Formatio  reticularis  eine  allseitige  imd 
innige  Verflechtung  nnd  Durchdringung  graner  und  weisser  Substanx 
dar.  Die  Stelle  der  früheren  Commissura  anterior  vertritt  oberhalb 
der  Pyramidenkreuzung  die  sog.  Baphe.  Sie  nimmt  nach  oben  in 
sagittaler  Ausdehnung  erheblich  zu  und  besteht  aus  Längs-  und  »ck 
kreuzenden  Querfasern.  —  Ausserdem  sind  noch  die  Fibrae  arci- 
form  es  zu  erwähnen;  sie  umhüllen  als  eine  mehr  oder  weniger 
mächtige  Schichte  von  horizontal  oder  schräg  verlaufenden  Fasern 
fast  die  ganze  äussere  Fläche  des  verlängerten  Marks;  von  unten 
nach  oben  nehmen  sie  allmälig  an  Mächtigkeit  zu  und  senken  sieb 
zumeist  in  die  Baphe  ein  (Fig.  26  und  27  k). 

In  der  Höhe  der  obersten  Striae  acusticae  beginnt  an  der  vor- 
deren Fläche  der  MeduUa  oblong,  eine  sehr  mächtige  Entwicklmi^ 
dieser  Querfasem,  das  ist  die  Brücke,  Pons  (Fig.  28  A,  Fig.  29v 
welche  der  oberen  Hälfte  der  Medulla  obl.  ihr  charakteristisches  Ge- 
präge verleiht.  Sie  besteht  aus  zahlreichen  und  mächtigen  Qner- 
faserzügen,  zwischen  welchen  als  Hanptlängsbündel  fast  nur  die 
Pyramiden  zu  verfolgen  sind. 

In  dieser  obem  Hälfte  der  Medulla  oblongata  treten  non  ab 
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ItemerkenBwertlie  und  genauer  bekannte  Gebilde  vor  allem  noch  die 
Xerne  dreier  Himneiren,  des  V.  VI.  und  Vn.  anfc 

Am  besten  und  längsten  bekannt  ist  derKern  desAbdacens 
(gemischter  Facialis-  und  Abduoenakem,  Fig.  28  e).  Er  liegt  in 
der  Verlängerung  des  Hypoglofisuskems,  von  diesem  durch  einen 
Zwischenraum  getrennt,  zur  Seite  der  Medianfurche  in  einer  Aus- 
dehnung von  6 — 7  Mm.  als  längliche,  graue  Säule,  dicht  oberhalb 
dw  Striae  aonsticae.  —  Die  Wurzeln  des  Abducens  verlaufen  in 
fatt  horizontaler,  nach  hinten  zu  etwas  divergirender  Richtung  vom 
mtem  Rand  des  Pons  aus  der  Gegend  der  Pyramiden  zu  ihm  hin. 
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Dieser  Kern  scheint  auch  in  Beziehungen  zum  Nerv.  Facialis  zu 
stehen.  Die  Wurzel  dee  Facialis  rerlänft  nämlich  von  der  äussern 
Partie  des  Pone  bis  gegen  die  Medianfurche  der  Bautengnibe  hin 
und  bis  dicht  zum  Abducenskem;  sie  gibt  an  diesen  unzweifelhaft 
(Hngnenin,  Henle)  eine  Anzahl  Fasern  ab,  so  dass  er  wohl  auch 
als  „hinterer  Kern  des  Fadalis"  bezeichnet  wird;  sie  wendet  sich 
dann  plötzlich  nach  rückwärts,  läuft  eine  kurze  Strecke  parallel  mit 
der  Hedianfnrobe  nach  abwärts,  um  dann  abermals  kurz  umzubiegen 
(Knie  des  Nerv,  facialis,  Fig.  28/)  und  nach  vom  und  in  die 
Tiefe  der  Medulla  oblongata  zu  streben,  wo  der  eigentliche  Kern 
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deB  Facislis  (Fig.  2$  A),  ein  längliches  Bnndel  grauer  Hne. 
liegt.  Die  Wurzel  des  Facialis  nmgreifl  aUo  nur  in  HofriMitn 
den  Abduceiiskern  uud  entspringt  jedenfalls  nur  zum  kleinaiea  TM 
aUä  demselben.  Von  neueren  Beobachtern  wird  sogar  joder  nlhn 
Zusammenhang  des  Facialis  mit  dem  Abdueenskeru  ivieder  entee*] 
den  in  Abrede  gestellt. 

Die  Frage  des  Facialiskerna  scheint  noch  nicht  end^tig  gcMl 
Von  Lockhart  Clarke  u.  A.  wird  auch  in  der  nnteren  ilklltekl 
Oblongata,  in  der  Hübe  doa  Hypogloasus-  und  Accessoriuikcm  (■  I 
sog.  „nnterer"  Facialiakern  aDgeuommeD ,  desBen  Exiateua  allentiip  I 
aus  pathologischen  Thatsactien  (Bulbltrparalyse}  ebeafalU  berfon»  I 
gehen  scheint.  , 

Noch    cümplicirter    sind    die  Verbältnisse    des   T r i ge  minii^ I 
Eine  Wurzel  desselben,  die  aufsteigende  Trigeminuswnri^^ 
haben  wir  schon  k* 
nen  gelernt;  ät  | 
hßrt  dem  Capiit  CO 
posteriori»    an 
llUst  sich  doR^  i 
ganze 

Mark  bii«  in  du  < 
Ticalmark  laeh 
würts  verfolgen. 
Caput  corna 
kann  daher 
auch  als  untei 
sensibler  Tri| 
m  i  n  u  s  k  f  1 
2ib,  Fig.  a-i—Wt 
betrachtet  werden. 
—  Am  Buden  de*  l 
Ventrikels,  nahe  dem 
oberen  Rande  desM-1- 
ben,  in  der  [lobe  dn 
Eingangs  zum  Aquaeduct.  Sylvü  beginnend,  und  sich  bis  lur  Gegend 
der  Facialiswurzeln  erstreckend,  liegt  als  langgestreckte  graue  Siiü« 
der  motorische  Trigeminnskern  (Fig.  ■29e);  von  ihm  empfilB^ 
die  Portio  minor  des  Trigeminus  ihre  Wurzeln,  —  Da,  wo  die 
Wurzeln  der  Portio  major  sich  tbeilen  und  theila  nach  hint«a,  tbdU 
nach  vom  umbiegen,  liegt  eine  kleine  graue  Masse  zwiacheu  Ob- 
selben  eingelagert,   der  mittlere  sensible  Trigemtnmkeri 


lalb&ndal  doi  TrliimlDii 
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(Fig.  29  /).  Die  nach  oben  umbiegenden  Worzelbtlndel  (Fig.  29  b\ 
der  kleinere  Theil,  yerlanfen  nach  aufwärts  bis  jenseits  der  Oorpp. 
qnadrigemina  und  endigen  dort  in  dem  oberen  sensiblen  Tri- 
geminüskern.  Man  kann  also  am  Trigeminus  wie  am  Acusticus 
nicht  weniger  als  4  Kerne  unterscheiden. 

Ausserdem  finden  sich  von  grauen  Kembildungen  in  der  oberen 
Oblongatahälfte  noch: 

die  obere  Olive  (Fig.  28  i),  eine  längliche  graue  Säule,  im 
untern  Theil  des  Pons  etwas  nach  vom  vom  Facisdiskem  liegend, 

und  die  Ponskerne  —  durch  die  ganze  Ponssubstauz  zer- 
streute Anhäufungen  von  grauer  Substanz. 

Der  Kest  des  Querschnitts  der  oberen  Oblongatahälfte  wird  von 
den  queren  Brttckenfasem  und  der  Formatio  reticularis  eingenommen. 

Bei  der  ausserordentlichen  Complicirtheit  der  Lagerangsverhält- 
nisse der  im  Vorstehenden  erwähnten  einzelnen  Theile  ist  es  nicht 
leicht,  sich  sofort  und  am  unverletzten,  oder  frischen  Organ  eine  rich- 
tige topographische  Vorstellung  aller  Einzelheiten  zu  machen  und  es  ist 
deshalb  nicht  leicht,  bei  Sectionen  sofort  zu  sagen,  welche  Kerne  oder 
Wurzelbilndel  u.  dgl.  etwa  in  das  Bereich  eines  kleinen  Erweichungs- 
herdes, einer  kleinen  Apoplexie,  eines  umschriebenen  sklerotischen 
Herdes  der  MeduUa  obl.  fallen.  Um  dies  dem  Praktiker  einigermassen 
zu  erleichtem,  haben  wir  hier  die  folgenden  zwei  schematischen  Fi- 
guren eingefügt,  auf  welchen  in  der  Flächen-  und  Seitenansicht  die 
ungefähre  Lage  der  wichtigsten  grauen  Kernmassen  ang^egeben  ü^t. 
Aehnliches  ist  ja  früher  schon  vielfach  gegeben  worden  (Stilling, 
Krause  u.  s.  w.).  Natürlich  können  diese  Schemata  nicht  entfernt 
Anspruch  auf  grosse  Genauigkeit  machen,  aber  sie  geben  doch,  wie 
wir  glauben,  ein  anschauliches  und  die  Orientirung  erleichterndes  Bild 
der  hier  vorliegenden  schwierigen  Verhältnisse. 

Die  Fig.  30  stellt  eine  durchsichtige  Ansicht  der  hinteren  Fläche 
des  verlängerten  Marks  dar,  in  welche  auf  der  rechten  Seite  die 
meisten  der  früher  erwähnten  Nervenkeme  eingetragen  und  mit  den 
ihnen  zugehörigen  Zahlen  bezeichnet  sind,  während  links  zur  verglei- 
chenden Orientirung  blos  die  Oberflächengebilde  (Ala  cinerea,  Striae 
medulläres,  Eminentia  teres  etc.).  angedeutet  sind.  Man  sieht  so  deut- 
lich die  Kerne  des  VL  u.  VII.,  die  4  Kerne  des  V.  u.  VIII.  Nerven, 
den  Hypoglossuskem  und  die  zusammenhängenden  Kerne  des  IX.,  X. 
u.  XL  Nerven.  Natürlich  ist  weder  Form  noch  Grösse  dieser  sche- 
matischen Kembilder  der  Wirklichkeit  genau  entsprechend,  nur  ihre 
relative  Lage  unter  sich  und  zu  den  Oberflächengebilden  soll  damit 
deutlich  gemacht  werden.  Eine  Anzahl  weiterer  Details  musste  na- 
türlich aus  Rücksichten  auf  die  Deutlichkeit  der  Zeichnung  wegbleiben. 

In  Fig.  31  ist  eine  durchsichtige  Seitenansicht  der  einen  Oblon- 
gatenhälfte  gegeben  und  zwar  ist  die  Sache  so  gedacht,  dass  die  Ob- 
longata  durch  einen  sagittalen  Längsschnitt  in  zwei  Hälften  gespalten 
und  die  rechte  Hälfte   mit  ihrer  Schnittfläche  dem  Beschauer  zuge- 
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kehrt  ist;  die  der  Hittetlinie  xnnKohst  gelegenen  Gebilde  Kegei  ib 
anoh  dem  Beaohaaer  am  n&ebaten.  Auch  hier  üt  nnr  dn  Thiil  kr 
gnnen  Eemmaasen  eingetragen,  nm  ihre  Lage  aar  Ober&eha  ■! 
ihre  gegenseitigen  räumlichen  Bedehnngen  es  einander  klar  n  hpi 
Die  dem  Beachaner  (also  der  Hedianebene  des  Harka)  am  nlelMi 
gelegenen  Kerne  sind  am  dmikelsten  gehalten,  je  weiter  ab  äehia 
Beachaner  entfernen,  also  der  OberflAohe  des  Marks  seh  nlhen,  Ui 
heller  erscheinen  sie.  —  Von  den  -xn  den  Kernen  rerlanfeadea  Wr 
zelbabnen  sind  nnr  die   des  V.,  VI.  n.  VII.  Nerven 


Fig.  ;U).    DntohiletiliE*  FIIohanSBiioli t  d*r  Otilsi(il 
rächten  Soita  dl*  Nerraiilsni«  icbsiutlHh  eiDjitngta  und  mit 

Trinntiniiriä  AkdiHukeni!  VlfFaeuUik« 
Tdijenr  mtdlil«  —  VCI"  hluUnr  nad  VIU' 
rhujngaiiikani ;  I  Vigiiktn;    XI  Auausrl 

i  Biideusi  3  UtlBhinutiel :  t  EminuitU  («rst;   3  tnriu  iButi»! 

TSHiHkaii  Eikl«  (T  -  ZU)  nabaii  in  Vim  btuiduiaii  dia  antnnat 

D»  imbiiahaB  ZiUm  (U.ti-Ui)  diaJaDinn  QngrHluitt«liaiian ,  «al 

shas  Ziklen  bMaishiistaD  Mhuan  Zalebnam»  anlDBiii: 


angegeben,  die  letzteren  besonders,  am  das  Knie  des  N.  fiwialii 
(G/^  znr  Anscbannng  zn  bringen.  Vom  Trigeminns  sind  nnr  die  did 
innerhalb  der  Oblongata  liegenden  Kerne,  vom  Acnsticna  nnr  dei 
Hanptlcem  am  Boden  der  Rantengmbe  eingezeichnet. 

Zneam  menhang  der  hiotologi sehen  Elemente  nnd 
Faserverlauf  im  verlängerten  Mark. 

Trotz  vielfacher  UnterBuchungen  und  unendlicher   daraof  ver- 
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IX  Hithe  ist  darüber  kaum  das  Nothdtlrftigste  bekannt  Eben- 
*  wie  Aber  die  Bedeutung  vieler  sehr  anffallender  Gebilde  in 
longata  wissen  wir  auch  über  das  weitere  Schicksal  der 

in  sie  von  oben  oder  nntem  her  eintretenden  Faser^ystenie, 
ren  Zosammenhang  untereinander  und  mit  den  graaen  Eem- 
,  Über  Art  nnd  Ort  ihrer  Unterbrechung,  Umlagemng  oder 
»g- 

besten  be- 
st noch  der 
ifderWur- 
ern  von  ih- 
itritt  in  die 
.  obl.  an  bis 

zngehörigen 

Kernen,  in 
I  sie  ihre 
ge  Endignng 

Direet  und 
rizoDtal  von 
itttrittspnnk- 
s    verlaufen 

Wurzelbtln- 
}  Hypoglos- 
.  wohl  auch 
)  Äbducens, 
äich  auf  dem 
.nitt  fast  in 
nzen  Länge 
ahn  zeigen, 
meisten  Ub- 
Y^nrzelfasera 
■.n  mehr  oder 
-  schräg  und 
ndenen  Bah- 
m  Theil  al- 
'  noch  in  re- 
nfachen Bahnen,  bald 
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, tsntniiiht  dar  0klBn|at4,  ma 

sIiliT«  Lifs  l*r  «l«ktl|«lan  Saina  in  ■•Ifsi; 
.«  Hilft*  dat  OblonatU.  rsn  dar  BabaltlfUaka 
aaakaa:  dia  dlaaat  nnlobat  lalaranaB  Kmb*  duiklar  lakal- 
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einzelne  BUndelchen  anfgelßst,  bald 
r  compacten  Hassen,  von  der  Oberfl&che  zu  den  Kernen  hin- 
1 :  80  die  Wurzelbflndel  des  AccesBorius ,  Vagus  und  Glosso- 
j^cuB.  Andere  aber  verlanfen  mehr  oder  weniger  gewunden 
Ifach  getheilt  nach  verschiedenen  Richtungen,  getrennten  Kern- 
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bildongen  zu:  so  die  Wnrzeln  des  Trigeminas  und  Acastieii&  Die 
Wurzeln  des  Facialis  endlich  verlaufen,  wie  oben  schon  geachOdert» 
in  einem  grossen  Bogen,  dessen  Scheitel  (Knie  des  F.)  die  Uitm 
Fläche  der  Oblongata  berührt,  zu  dem  ihnen  zugehörigen  Ken. 

lieber  die  etwaige  Kreuzung  dieser  Wurzelbttndel  in  ia 
Oblongata  hat  man  vielfiache  Untersuchui^en  angestellt  und  vi 
debattirt.  So  viel  scheint  aber  jedenfalls  sicher,  dass  die  Wuidi 
der  in  die  Oblongata  eintretenden  Nerven  mit  der  Hauptmtii« 
ihrer  Fasern  auf  der  gleichen  Seite  bleiben  und  hier  ihre  Endign^ 
in  grauen  Kemmassen  erreichen.  Die  Kreuzung  einzelner  FW 
bündel  wird  wohl  behauptet,  ist  aber  keineswegs  ganz  gewiss. - 
Nach  Krause  kann  wohl  das  Folgende  als  unserm  jetzigen  Wim 
am  meisten  entsprechend  ausgesagt  werden :  Die  Wurzeln  des  ik* 
ducens,  der  Portio  minor  trigemini,  die  vorderen  Acusticus-  al 
unteren  Accessoriuswurzeln  verlaufen  sicher  ungekreuzt;  eine  kalk 
Kreuzung  (Kreuzung  einzelner  Faserbttndel)  kann  bei  der  Poitii 
major  trigemini,  der  hinteren  Acusticuswurzel,  dem  Glossopharyngea 
und  Vagus  zugestanden  werden;  vielleicht  auch  beim  Taciib^ 
den  oberen  Accessoriuswurzeln  und  dem  Hypoglossus,  doch  berdt 
hier  die  Annahme  der  partiellen  Kreuzung  vielleicht  auf  Täuschn^ 
Jedenfalls  liegt  die  Hauptkreuzung  aller  dieser  Bahnen  (deren  Eb* 
stenz  aus  zahlreichen  klinischen  Thatsachen  mit  Nothwendi^ 
gefolgert  werden  muss)  jenseits  der  Kerne,  höher  oben  im  v^fli- 
gerten  Mark  oder  der  Brttcke.  Wo,  ist  jedoch  gänzlich  nnbekiak) 
da  selbst  die  centrale  Fortsetzung  aller  dieser  Nerven  von  jenseüi 
der  Kerne  an  so  gut  wie  gänzlich  unbekannt  ist.  Es  kann  nur  Ter 
muthet  werden,  dass  diese  Bahnen  in  der  Formatio  reticularis  n 
suchen  sind,  dass  sie  hier  in  der  Raphe  sich  successive  kreuzen  ml 
sich  in  verschiedener  Höhe  den  vom  ßttckenmark  her  zum  Gehin 
ziehenden  Bahnen  (Pyramidenbahnen  u.  s.  w.)  anschliessen. 

Ueber  den  Verlauf  der  verschiedenen,  bei  der  Ze^^^ 
derung  des  R.-M.  sich  ergebenden,  Fasersysteme  und  über  dei 
weiteren  Verlauf  der  Rttckenmarkstränge  in  der  Oblon- 
gata überhaupt  sind  bis  jetzt  ebenfalls  nur  wenige  sichere  That- 
sachen ermittelt. 

Der  Verlauf  der  Pyramidenbahnen  ist  wohl  nach  Flech- 
siges eingehenden  Untersuchungen  als  vollkommen  sicher  gestellt 
zu  betrachten:  sie  sammeln  sich  aus  den  hintern  Abschnitten  der 
Seitenstränge  und  den  innem  Bündeln  der  Vorderstränge  und  ver- 
laufen (jene  gekreuzt,  diese  ungekreuzt)  durch  die  Pyramiden  der 
Oblongata  direct  und  ununterbrochen  nach  oben;  sie  treten  in  den 
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(ÜB  ein  und  gelangen  durch  denselben,  allmälig  anseinander  wei- 
end  und  sich  auffasemd,  aber  ohne  weitere  Lageverändernng  oder 
iterbrechnng,  zum  Fuss  des  Pedunculus  cerebri,  um  von  hier  aus 
ireh  die  innere  Kapsel  weiter  zum  Grosshim  zu  verlaufen.  —  In 
^T  Brttcke  scheinen  sich  den  Pyramiden  noch  Brttckenfasern  und 
brae  arcuatae  anzulegen,  welche  wohl  zum  Theil  aus  dem  ELlein- 
ni  stammen,  oder  zu  demselben  ziehen.  Eine  Verstärkung  der 
jnramiden  durch  die  sog.  sensible  Kreuzung  aus  den  Hintersträngen 
id  Hintersäulen  wird  von  Flechsig  entschieden  zurtlckgewiesen. 

Die  von  Flechsig  ebenfalls  genau  studirte  directe  Klein- 
irnseitenstrangbahn,  deren  eigentliche  Bedeutung  noch  ziem- 
fih  unbekannt  ist  (Zusammenhang  mit  den  Gl arke 'sehen  Säulen?) 
tht  vollständig  in  das  eigentliche  Corpus  restiforme  ttber,  von  wei- 
tem sie  allerdings  nur  einen  Theil  bildet,  und  gelangt  mit  diesem  in 
18  Kleinhirn,  woselbst  ihre  Endigungsweise  noch  ganz  unbekannt  ist 

Schwieriger  wird  schon  die  Sache  bei  den  Hintersträngen. 
fe  sog.  zarten  (GolTschen)  Stränge  endigen  wahrscheinlich 
it  dem  grössten  Theil  ihrer  Fasern  in  den  „Kernen  der  zarten 
trtnge'',  in  der  Höhe  der  Ciavae.  Ebenso  endigen  die  Keil- 
iränge  zunächst  wohl  zum  grössten  Theil  in  den  Keilstrangkemen 
lOglich,  dass  ein  Theil  ihrer  Fasern  direct  als  Fibrae  arcuatae 
\eh  vom  in  die  Formatio  reticularis,  Oliven  u.  s.  w.  übergeht). 
le  es  aber  von  hier  aus  weitergeht  mit  den  Hinterstrangbahnen, 
;  noch  ganz  unsicher.  Die  ältere,  der  oberflächlichen  Betrachtung 
tnommene  Anschauung,  dass  die  zarten  und  Keilstränge  sich  direct 
f  die  inneren  Partien  der  Kleinhimstiele  fortsetzen  und  mit  diesen 
das  Kleinhirn  gelangen,  während  die  äussere  Partie  der  Klein- 
mstiele  (das  eigentliche  Corpus  restiforme)  vermittels  der  Fibrae 
(^natae  extemae  und  intemae  aus  dem  Vorderseitenstrang  des  R.-M. 
rvorgehen  soll,  ist  wohl  entschieden  unrichtig. 

Aber  auch  die  besonders  von  Meynert  ausgebildete  neuere  An- 
jht  hat  Widerspruch  erfahren.  Meynert  lässt  den  grössten  Theil 
r  Hinterstrangbahnen  (oder  ihre  Fortsetzungen)  zu  der  gleichseitigen 
ive  und  Nebenolive  gehen  und  ihre  Fortsetzungen  dann  die  Baphe 
»erschreiten  und  das  andersseitige  Corpus  restiforme  bilden.  Es 
Irden  also  die  Hinterstränge  des  R.-M.  ihre  virtuellen  Fortsetzungen 
den  entgegengesetzten  Corpp.  restiformia  haben  und  in  diese  Bahn 
Irden  die  Oliven  und  Nebenoliven  eingeschaltet  sein.  Die  im 
^dnnculus  cerebelli  als  Funic.  gracilis  und  cuneatus  bezeichneten, 
ch  innen  gelegenen  Stränge  lässt  Meynert  aus  der  Formatio  reti- 
laris  entstammen,   als  neu  auftretende  Bildungen,  die  sich  nach 
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oben  au  die  gleichnamigen  Stränge  des  B.-M.  anlcf^n  und  u  ikn  ^H 
Stelle  treten,  oline  jedoch  Fortsetzungen  derselben  zn  sein;  llobii^l 
wie  die  Pyramideu  au  die  Stelle  der  VorderatrÄnge  treten.  ^H 

Wir  können  auf  die  Einwurfe  Flechsig'«  gegen  die«  Htf-Sl 
nert'sche  Anschauung  hier  nicht  näher  eingehen.    Wir  wollen  V^P 
hinzufügen,  dass  nach  Flechsig  reichliche  Fasern  ans  den  Kern.    1 
der  zarten  Stränge   sich  (als  obere  Kreuzung)  den  Pyramidal  äc     ' 
Strecke  weit  beigesellen;  um  sie  aber  bald  wieder  zn  verlwseaiA. 
in  die  Formatio  reticularis  (Gegend  der  Oliven  und  inneren  Nebei — 
Oliven)  zurückzukehren ;  dass  nach  demselben  Autor  eine  ausgiehai^- 
Verbindung  der  Olive  mit  dem  gleichseitigen  Keüstrangkem  mkr— 
scheinlich  igt;    und  dass  nach  Flechsig  wenigstens  ein  Tbtil  d(^ 
Corpus  restiforme  (die  äussere  Lage   desselben)  ans  Fasern  gebiUp«   I 
wird ,  welche  aus  der  Formatio  reticularis  und  aus  der  Gegend  itr  J 
gekreuzten  Olive  stammen.  I 

Der  nach  Abzug  der  PjTamidenvorderstrangbabu  noch  Wnij  I 
bleibende  Kest  des  Vorderstrangs  (VorderstranggmndbtDdd  ■ 
Flechsig)  gebt  nach  oben  direct  in  das,  zwischen  Ujiio^osai-  I' 
wnrzel  und  Raphe  ganz  nach  hinten  gelegene,  sog.  hinter^i|^J; 
btlndel  der  Oblongata  ein ;  es  setzt  sich  dies  Bündel  dnreli  ^^^^^H 
Abtheilung  der  BrUcke  bis  in  das  Grosshini  fort.  .^^^^^| 

Der  nach  Ausschaltung  der  Pyramidenseitenstrui^bftlMHHIH 
bende  Rest  des  Seitenstrangs  verliert  sich  nach  oben  in  Ar  1 
Formatio  reticularis  und  steht  hier  vielleicht  in  directer  VerbindiUE    I 
mit  den  VierhUgeln  und  dem  Thalamus  opticus,  von  welchen  ein-   | 
falls,  was  wir  anzuführen  nicht  unterlassen  wollen,  nicht  unbetrtdo- 
liehe  Fasermassen  in  die  Oblongata  herabsteigen,   nm  sich  an  «Ui 
Bildung  der  Formatio   reticularis  zu  hetheiligen.      In   der   zwisdn 
den  Oliven  gelegenen  Partie  der  Formatio  reticularis  sollen  sich  mA 
Flechsig  die  mit  den  VierhUgeln  in  Verbindung  stehenden,  in  dm 
dahinter  gelegenen  Abschnitt  der  Form,  reticul.  die  aus  dem  Thals 
mus  opt.  stammenden  Fasern  äuden. 

Es  bleibt  naeb  dieser  Aufzählung  des  vollständig  nnd  nnvofl- 
ständig  Bekannten  in  der  Oblongata  noch  immer  genng  des  gSoiliii 
Unbekannten  Übrig.  Unbekannt  ist  der  genauere  Zosammenhaag  nod 
die  Bedeutung  der  Oliven,  der  Nehenoliven,  der  Pyramidenker» 
u.  8.  w.j  unbekannt,  woher  und  wohin  die  zahllosen  Fa«em  derSob- 
stantia  reticularis  verlaufen;  unbekannt,  wo  die  centralen  Bahnen 
aller  der  verschiedenen  Nerven  des  Bulbus  liegen ;  unbekannt  ist  die 
Endignng  und  Bedeutung  der  verschiedenen  Brflckenfiiseni ;  nnbekwnl 
die  Herkunft  und  eigentliche  Bedeutung  der  meisten  Bahnen  in  den 
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KleinhiniBtieleii;  nnbekantit  endlich,  wo  die  ans  phyBiologiacliea 
Tatsachen  gefolgerten  Centren  ftlr  die  Atbem-  nnd  Herzbewegnngen, 
A*e  Centren  fUr  den  Schlingact,  die  Taeomotorischen  Centren,  das 
£nunpfcentnmi,  wo  Uberhaopt  die  grossen  Seflexfelder  der  Oblon- 
güa,  liegen.  ÄllerdingB 
^'etet  die  sog.  Formatio 
reticularis  gewiss  die  gtln- 
itigBle  anatomische  Ge- 
teltnng  dai  zor  Vennitt- 
mcs  '^^f  Arten  von  Re- 
lexen;  nnd  es  kann  so- 
lach  vermuthet  wer- 
den, dass  diese  Bildang 
^QptBttchiieh  den  Reflex- 
TOi^lngen  dient ;  aber 
Toa  dieser  Vermnthnng 
bis  ZQ  einer  alle  Details 
6rlenchtenden  Gewissheit 
ist  noch  ein  grosser 
Schritt 

Um  dem  Leser  eine 
einigermassen  Übersicht* 
liehe  DarsteUung  des  Fa- 
BerverUnfs  in  der  Oblon- 
gtttR  ZU  geben,  zugleich 
mn  ihm  die  anaserordeDt- 
liche  Complicirtheit  der 
Torliegeadeii  Verhftltniase 
sa  zeigen,  wollen  wir 
nicht  nDterlaasen,  eine 
achematische  Daratellang 
des  FaserrerlaafB  beizn- 
ttigen  (ygl.  Flechsig, 
Arch.  der  Heilk.  XVUI. 
Taf.  ViJ.  Die  Fig.  32 
stellt  ein  Schema  von 
Oblongata,  Pons  mid  ih- 
ren nächsten  Nachbar- 
gebilden  dar,  in  welches 
von  den  grauen  Eemge- 
bilden  nur  die  Oliven  eingetragen  sind,  itiüirend  die  Formatio  reticularis 
durch  die  schritge  SohrafBmng  bezeichnet  wird.  In  dies  Schema  aind  die 
hanptsäohlichBten  nsd  bekannteren  Leitnngsbahnen ,  wie  sie  tos  den 
Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstrftngen  des  R.-H.  (T,  S,  ff)  herauf  kern' 
men,   in  tibersichtlicher  Weise  eingezeichnet     Man  sieht  deotlich  den 


B   in    iti   Ob- 
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[betten  der  verlängerten  SJ&rks. 

Verlauf  der   Pyramidenbahnen  (Py),    die  «ch  ans  Pyrmmiien-Vdrtq-J 
strangbaliD  (o)  und -Seiteostrangbahn  (r/)  snäamioeasetzen;  deaVuUd 
der   Kleinhirnseitenstrangbahn  (e— c)   hinaof  in    die   KlmhimdieV, 
während  von  diesen  die  Bahnen  aus  der  inneren  AbtheilanglPfiiiifll 
in   der  Fonnatio   reticularis  verlieren,    die  Bahnen  ans  der  lOHni 
Abtheilung  f Pf e)  sich  zar  Olive  begeben;  die  Reste  de«  Vordentmp 
(6j   und   des  Seitenstrangs  tc)  gehen   in   die  Formatio   relicnlarit 
die  Fasern  der  zarten  Stränge  (f)  bilden,  nachdem  sie  den  Ken 
zarten   Strangs  (/')   durcliaetzt  haben,  die  obere  Pyramiileiüti 
legen   sich   an  die   Pyramiden  bahnen   an,    um   alsbald  wieder 
Olive  und  die  Fonnatio  reticul.  zurUckzukehreti ;  die  Bahnen  deaSi^| 
Strangs  (g)  gewinnen  den  Keilstrangkem  {g"),  nm  von  hier  llteila  in  tli 
Oliven,    tbeils  in   die   Formatio   reticalaris  einzustrahlen.     Von  dhm 
her  endlich  erhält  diese  letztere  Buhnen  aus  dem  Thalam.  opt.  (fWi 
und  aus  den  Vierhügeln  (Cqf),  welche  ausserdem  anch  Fasern  tu  &t 
Oliven  (CgOi  entsenden. 

Die  Formatio  reticularis  nimmt  also  Fasern  von  allen   Söten  I« 
auf,    welche  eich   in   ihr  zu  einem  wahren  Chaos  verflechten.     Vtakt 
man  sich  dann  noch  die  zahlreichen,  hier  gar  nicht  angedeuteten  gniiirt 
Kernmassen  mit  all    ihren  zuführenden  und  abführenden  FaBermaaMi, 
die    Wurzelfasern,    die    Fibrae    arcuatae ,    die   BrOckenraaern  n.  i.  *. 
hinzn,  80  wird  man  es  nur  allzu  deutlieh  empfinden,  dass  wir  t*  Lier 
mit  einem  Gebilde  zu  thun  haben,   dessen  Detaila  wohl  niemals  guf 
entwirrt  werden   kdunen   und   man  wird   es  verstehen,    dasa  trod  ill 
der  darauf  vervendeten  Arbeit  und  Mfihe  unsere  Kenntnisse  von  <lfS 
feineren  Bau  der  Oblongata  noch  so  ansserordenltich  Itlckenhaft  dal 
GefäsBe  derMedntla  oblongata.    Dae  verlängerte  MsHt er- 
hält nach  Duret's  eingehenden  Untersuchungen  den  weitaas  grOabs 
Thei!  seiner  ernährenden  Gerässe  aus  den  Aa,  vertebrales  ind 
nach  deren  Vereinigung  ans  der  Art.   baeilaris;   die  letztere  ver- 
sorgt den  Ponstheil  der  Oblongata  mit  Blut.  —  Da  eind  zunä^^hrt  a 
erwähnen  kleine,  mediane,  von  vom  her  zwischen  die  Pymroiden 
und  in  die  Raphe  eindringende  Aestchen,  welche  dir  den  ßttlhnt- 
theil   von   der   Art.   spinal,   aoter.,  fllr   den  Ponstheil   von   der  An. 
basilaris  abgegeben  werden;  sie  verlaufen  bis  zum  Boden  des  4.  Ven- 
trikels, verästeln  sich  an  diesem  nnd  bilden  besonders  in  den  granes 
Kernen  ein  reiches,  engmaschiges  Capillametz.    Sie  stammen  fUr  den 
BoIbUBtheil  also  hauptsächlich  ans  der  Art,  vertebralis  sin-,  weil  dieee 
die  Art.  spinal,  anterior  wenn  sie  einfach  vorbanden  ist,  gewnhnbcli 
abgibt;   nnd   wenn   diese   doppelt  vorbanden  ist,   stammen  ebenbllf 
die  medianen  Butbusä«tcben  gewöhnlich  aus  der  linken  SpinaÜM  an- 
terior.   Weiterbin  dringen  mit  den  Nervenwurzeln  kleine  Aest' 
chen-in  das  Mark  hinein,  veriaufen  hier  bis  zu  den  entspr«ci«n- 
den  Kernen  und  nehmen  Theil  an  der  CapillarbUdung  in  denselbei)- 
—  Die  Oliven  und  Pyramiden  werden  von  kleinen  Aestchen  d«r  Art 
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Tertebralis  nnd  spinalis  anterior  versorgt.  Die  Corpora  restiformia 
erhalten  Zweige  von  den  Art.  cerebell.  infer.  poster.,  während  die 
Spinales  posteriores  kleine  Zweige  an  den  Pedoncnlns  cerebelli  nnd 
den  Boden  der  Rantengmbe  senden. 

Die  meisten  von  diesen  Arterienstämmchen  sind  sog.  Endarterien. 
Ihre  Verästelung  ftthrt  in  der  weissen  Substanz  zu  einem  relativ 
weiten,  in  der  granen  zn  einem  engen  nnd  reichen  Maschenwerk.  — 
Dass  zahlreiche  Varietäten  und  Abweichungen  in  dem  Ursprung  und 
dem  Verlauf  dieser  kleinen  Gefässe  vorkonmien,  versteht  sich  von 
selbst  und  ist  nicht  ohne  Bedeutung  fttr  die  Erklärung  gewisser  kli- 
nischer Vorkommnisse. 

Von  den  Venen  der  Oblongata  ist  nichts  besonderes  zu  sagen. 
—  Ihre  Lymphgefässe  verhalten  sich  analog  jenen  des  Rttcken- 
marks. 


II.  Physi^UgiscIie  Eiileitaig. 

Ygl.  u.  A.:  Longety  Anatomie  n.  Physiologie  des  Nervensystems.  Deutsch 
TOB  Hein.  1847.  T.  I.  —  Schiff,  Lehrbuch  der  Philologie  des  Menschen.  I. 
1858 — 59.  —  Schröder  y.  d.  Kolk,  Bau  und  Function  der  MeduUa  spin.  und 
oblong.  1859.  —  Wundt,  Physiol.  Psychologe.  Leipzig  1874.  —  Laborde, 
Dictionn.  encyclop.  des  sc.  mM.  2.  S^.  T.  VlII.  p.  604.  1874.  —  Poincar 
Le  systtoe  nerveux  central  etc.  2.  ^dit.  T.  I.  1877. 

biehe  ausserdem  die  Lehrbücher  der  Physiologie  von  L.  Hermann,  Wundt, 
Funke,  Yierordtu.  A.  und  zahllose  Specialartikel  in  den  yerschiedensten  phy- 
dologischen  Zeitschriften. 

Nicht  weniger  nnyoUkommen  nnd  nnklar,  als  die  Anatomie  des 
verlängerten  Marks  ist  die  Physiologie  desselben.  Ueber  die 
nächstliegenden  nnd  wichtigsten  Thatsachen  (wie  z.  B.  über  die  Wege 
der  sensiblen  Leitung,  über  den  genaueren  Sitz  der  wichtigsten  Cen- 
tren u.  s.  w.)  konnte  noch  keine  unbestrittene  Eenntniss  gewonnen 
werden. 

Wohl  liegen  ausserordentlich  zahlreiche  Thatsachen  vor,  welche 
die  Oblongata  als  einen  der  wichtigsten  Abschnitte  des  Centralner- 
vensystems  erkennen  lassen  und  welche  derselben  eine  hervorragende 
Bolle  bei  einer  grossen  Anzahl  höchst  bedeutungsvoller  physiologi- 
scher Vorgänge  (Athmung,  Herzbewegung,  Gefässinnervation,  Sprache 
u.  s.  w.)  anweisen.  Aber  viel  weiter,  als  bis  zur  Constatirung  dieser 
Thatsachen  ist  man  noch  nicht  gekonmien  und  man  weiss  im  Spe- 
ciellen  noch  durchaus  nicht  zur  Genüge,  an  welche  anatomischen 
Gebilde  der  Oblongata  man  alle  diese  einzelnen  Functionen  und  ihre 
Componenten  zu  localisiren  hat. 
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Das  hat  seine  sehr  triftigen  Gründe,  die  vor  allem  in  der  enor- 
men Schwierigkeit  des  Experiments  an  diesem  Organ  liegen:  Die 
tiefe  nnd  geschützte  Lage  desselben,  die  grosse  Lebensgefiahr  sdner 
Verletzungen,  die  Kleinheit  der  anatomischen  Gebilde,  nm  welche 
es  sich  handelt,  die  überaus  innige  und  verwickelte  Verbindimg  der- 
selben mit  allen  möglichen  Nachbargebilden  und  besonders  die  inmp 
Verflechtung  und  Durchdringung  der  grauen  und  weissen  Substaöi 
an  dieser  Stelle  sind  es  vornehmlich,  welche  der  experimentellen 
physiologischen  Untersuchung  geradezu  unübersteigliche  Schvrierig- 
keiten  bereiten. 

Man  darf  daher  von  der  Physiologie  nicht  mehr  verlangen,  als 
sie  leisten  kann.  Die  wichtigsten  Aufschlüsse  wird  auch  hier  ohne 
Zweifel  eine  sorgfältige  klinische  Beobachtung,  verbunden  mit  genauer 
nekroskopischer  Untersuchung  liefern,  wozu  freilich  bis  jetzt  kaim 
die  Anfänge  gemacht  sind. 

Dieser  Sachlage  entsprechend  können  und  müssen  wir  uns  bei 
einer  für  den  praktischen  Arzt  bestimmten  Darstellung  der  Physio- 
logie der  Oblongata  sehr  kurz  fassen. 

Wir  betrachten  zuerst  die  Function  der  OblOBgata  als  Lei- 
tangsorgan.  Es  kann  ja  nicht  dem  mindesten  Zweifel  unterliegen, 
dass  die  vom  Willensorgan  im  Grosshim  kommenden  motorischen 
Impulse  auf  ihrem  Wege  zum  Rückenmark,  und  dass  ebenso  die 
von  der  Peripherie  kommenden  sensiblen  Erregungen  auf  ihrem  Wege 
zum  Gehirn  die  Oblongata  passiren  müssen;  und  wir  haben  Grand 
genug  zu  der  Annahme,  dass  auch  noch  die  Leitungsbahnen  f&r 
mehrfache  andere  Erregungen,  die  vom  Gross-  und  Kleinhirn  zum 
Rückenmark  und  in  umgekehrter  Richtung  zu  passiren  haben,  eben- 
falls in  der  Oblongata  liegen  müssen.  Wo  aber  dieselben  gelegen 
sind,  das  hat  bis  jetzt  nur  in  sehr  unvollkommener  Weise  ermittelt 
werden  können. 

Motorische  Leitung, 

Für  diese  sind  die  Untersuchungen  noch  am  weitesten  gediehen 
und  auch  bis  zu  einem  gewissen  Abschluss  gelangt.  Es  kann  wohl 
kaum  zweifelhaft  sein,  dass  die  Hauptleitungsbahnen  für  die 
willkürlichen  Bewegungsimpulse  in  den  Pyramidenbah- 
nen (Flechsig)  zu  suchen  sind.  Wir  hätten  also  in  den  Pyra- 
miden, in  der  unteren  Pyramidenkreuzung,  und  in  ihren  Fortsetzun- 
gen nach  den  Seiten-  und  Vordersträngen  die  Hauptbahnen  für  M«^ 
Willkürbewegungen  zu  erkennen.  Dass  sie  nicht  die  ausschliesslichen 
und  unter  allen  Umständen  nothwendigen  Bahnen  für  die  Willens* 


Phjrsiologische  Einleitung.  859 

erregang  bilden ,  geheint  jedoeh  ans  einzelnen  pathologischen  That- 
Sachen  (hochgradige  Atrophie  der  Pyramiden  ohne  motorische  St5- 
rangen  intra  vitam)  hervorzugehen. 

Die  Bedeutung  der  Pyramidenbahnen  als  der  hauptsächlichsten 
motorischen  Leitung  vom  Gehirn  zum  Rtlckenmark  ist  besonders  aus 
den  neueren  anatomischen  und  klinischen  Thatsachen  erschlossen. 
Das  physiologische  Experiment  hat  darüber  keine  bündigen  Aufschlüsse 
gegeben  und  die  älteren  physiologischen  Versuche  sprachen  eher  gegen 
diese  Deutung  der  Pyramidenbahnen.  Die  Versuchsergebnisse  der  be- 
deutendsten Physiologen  widersprechen  sich  direct:  während  Reizver- 
suche  dem  Einen  keinerlei  auffallende  Muskelzuckungen  ergaben,  sah 
der  Andere  dabei  Conrulsionen  entstehen;  und  wieder  sah  der  Eine 
bei  Durchschneidungsversuchen  keine  Lähmung^  während  der  Andere 
ausgebreitete  Lähmung  auftreten  sah.  —  Nach  Schiff  dienen  die 
Pyramiden  keiner  motorischen  Leitung,  während  Durchschneidung  der 
Hülsen-  und  Seitenstränge  motorische  Lähmung  bedingt.  Durchschnei- 
dung  der  Seitenstränge  (zwischen  1.  und  4.  Cervicalnenren,  bei  Thieren) 
hebt  die  Bespirationsbewegungen  auf  der  gleichen  Seite  auf.  —  Die 
Schwierigkeit  des  Operirens  an  der  vorderen  Fläche  der  Oblongata 
und  der  wahrscheinlich  sehr  verschiedene  Verlauf  der  Willktlrbahnen 
bei  den  verschiedenen  Versuchsthieren  erklärt  wohl  die  Unsicherheiten 
und  Widersprüche  der  experimentellen  Resultate. 

Ueber  etwaige  motorische  Leitung  in  der  grauen  Sub- 
stanz der  Oblongata  ist  (ausser  dem  über  die  Nervenkeme  mit 
ihren  Wurzeln  Nachweisbaren)  nichts  genaueres  bekannt. 

Die  Kreuzung  der  motorischen  Leitungsbahnen  in  der 
Höhe  der  Oblongata,  welche  durch  zahlreiche  Versuche  und  noch 
zahlreichere  klinische  Erfahrungen  festgestellt  ist,  wird  wohl  zur 
Genüge  erklärt  durch  die  untere  Pyramidenkrenzung.  Die  Beobach- 
tungen von  nicht  gekreuztem  Verlauf  dieser  Bahnen  erklären  sich 
wohl  zum  Theil  durch  das  Fehlen  der  Kreuzung  für  die  Pyramiden- 
V Orderstrangbahnen,  zum  Theil  auch  durch  die  von  Flechsig  nach- 
gewiesene auffallende  Variabilität  der  Pyramidenbahnen  überhaupt 
—  Es  ist  möglich,  dass  die  Pyramidenvorderstrangbahnen  erst  im 
Rückenmark  (durch  die  vordere  Commissur)  sich  kreuzen;  möglich 
aber  auch,  dass  sie  schon  höher  oben  im  Pons  durch  die  Raphe 
eine  Kreuzung  vollzogen  haben ;  möglich  endlich  aber  auch,  dass  sie 
gar  keiner  Kreuzung  unterliegen;  das  ist  erst  noch  festzustellen.  — 
Jedenfalls  sind  auch  oberhalb  der  motorischen  Pyramidenkreuzung 
in  der  Baphe  und  im  Pons  noch  Bahnen-^enng,  auf  welchen  sich 
eine  Kreuzung  motorischer  Leitungen  vollziehen  könnte. 

Durchschneidung  der  Pyramidenkreuzung  in  der  Längsrichtung 
bedingt  bei  Thieren  keine  ganz  complete  Lähmung;  das  spricht  eben- 


fiills  gegen  eine  vollkommene  Kreuzung,  kann  aber  natürlich  okbi 
ohne  Weiteres  auf  den  Menschen  übertrsgeo  werden.  —  Ana  den  Vn- 
enrhen  Schiffs  scheint  hervorzugehen,  dasa  die  Kreozongen  derBib- 
neo  für  die  Muskeln  des  Rumpfs,  der  noteren  und  oberen  EitreohltcD 
in  suceeasive  höher  gelegenen  Ebenen  erfolgen.  Die  von  Schiff  u* 
genommene  wiederholte  Erenznng  (Rdckkrenzangi  gewisser  fiaboeo  bt- 
darf  wohl  einer  erueuten  Conat^tirnng. 


Sensible  Leitung. 

Die  Wege  derselben  im  verlängerten  Mark  sind  noch  ziemlich 
aobekannt.  Schon  für  die  Leitung  der  sensiblen  Erregungen  i 
Rückenmark  kUnnen  wir  die  Lag«  der  Hauptbahnen  nicht  mit  vo|]«t_ 
Sicherheit  bezeichnen  und  diese  Unsicherheit  wird  in  der  OhloogiK 
noch  erheblich  grösser. 

Anch  hier  stehen  die  Versuchsergebnisee  der  Physiologen  du 
aUB  nicht  untereinander  im  Einklang.  Nach  Schiff  rHcken  < 
scfamerzanslösenden  Bahnen  der  HinterstrUnge  mehr  und  mehr  i 
anssen  nnd  liegen  schliesslich  in  der  scheinbaren  Fortsetzung  ( 
Seitenstränge.  Der  Bodeu  der  Rautengrube  soll  gegen  Reizung  e 
wie  die  Pyramiden-  und  Hülsenstränge  ganz  unemp6ndlicb  sein.  Vn( 
pisn  dagegen  fand  die  Corpora  restiform.  ebenso  wie  die  zarten  n 
EeiUtränge  und  den  Boden  der  Rautengrube  in  gleichem  MaasM  e 
plindlioh  gegen  sensible  Reize.  Ebenso  sind  die  Durchschneiilnii 
versnche  voller  Widerspruche  nnd  ergaben  nirgends  nnzweidetttig 
nnd  schlagende  Resultate. 

Vermnthlich  geht  die  sensible  Leitung  nur  znm  kleineren  Tb< 
durch  die  Peduncnli  eerebelli,  nnd  wird  ihrer  Hauptsache  nach  dnrd 
die  centrale  graue  Substanz  (Formatio  reticularis!  vermittd 
nnd  zwar  nach  allen  Richtungen  hin,  so  dase  partielle  Zerstörnn^ 
dieser  Bahnen  keine  nachweisbare  Anästhesie  bewirken.  —  Nattfi 
lieh  verlaufen  die  sensiblen  Bahnen,  wegen  ihrer  bereits  im  Rtlckei 
mark  erfolgten  Kreuzung,  anch  in  der  Oblongata  gekreuzt;  d.  fa.  di 
Bahnen  von  der  rechten  Kiirperseite  liegen  in  der  linken  Oblongati 
bälfte  und  umgekehrt.  Doch  ist  diese  Kreuzung  keine  ganz  itt^ 
itSndige,  wie  die  Experimente  zeigen,  wahrscheinlich  wegen  der  al 
seitigen  Leitungsfähigkeit  der  grauen  Snbstanz.  Bei  der  Dnrchschad 
düng  einer  Oblongatenhälfte  wird  anch  eine  Gesiehtahälfte  aniftlH 
tisch,  ob  die  gleichseitige  oder  gekreuzte,  dtirfte  im  einzelnen  Falle  j( 
nach  Lage  nnd  Tiefe  des  Schnittes  verschieden  sein.  ' 

Ueber  die  Lage  der  sensiblen  Bahnen   im  Allgemeinen  köniMI 
wir  also  nicht  viel  anderes  als  Vennuthungen  aussprechen. 
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lieh  ist  die  Lage  der  speciellen  Bahnen  fttr  Tast-,  Temperatur-  nnd 
Schmerzempfindongen,  fttr  das  MuskelgefUhl  in  der  Oblongata  noch 
ganz  unbekannt. 

Coordinatorische  Bahnen  dttrfen  wohl  in  der  Oblongata 
ebenfalls  mit  Bestimmtheit  angenommen  werden.  Man  darf  erwarten, 
dass  centripetale,  fttr  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  und  die  Re- 
gnlirung  der  Körperbewegungen  dienende,  zu  den  sog.  Coordinations- 
apparaten  (Kleinhirn  ?  Vierhügel  ?  Basalganglien  ?)  ziehende,  und  dass 
ebenso  centrifngale ,  die  coordinirenden  Impulse  von  den  Coordina- 
tionscentren  zu  den  vorderen  Wurzeln  leitende  Bahnen  sich  in  der 
Oblongata  finden.  Wo  dieselben  aber  liegen,  hat  bisher  nicht  er- 
mittelt werden  können.  Möglicherweise  liegen  sie  in  den  Kleinhirn- 
stielen ;  aber  die  bisherigen  V ersuchsergebnisse  geben  darüber  keinen 
Aufschluss. 

Noch  viel  weniger  wissen  wir  über  die  Lage  der  centripetalen 
und  centrifugalen  Reflexbahnen  für  solche  Reflexe,  die  höher 
oben  im  Grosshim  oder  Kleinhirn  ausgelöst  werden;  und  ebensowenig 
etwas  über  die  Lage  der  reflexhemmenden  Fasern,  welche 
vom  Gehirn  zu  den  Reflexfeldem  der  Oblongata  und  durch  diese 
hindurch  zum  Rückenmark  ziehen;  obgleich  solche  Bahnen  wohl  in 
nicht  geringer  Zahl  vorhanden  sind. 

Etwas  eingehender  untersucht  und  besser  bekannt  ist  die  Function 
der  Oblongata  als  Centralorgan.  Neben  der  einÜEichen  Fortlei- 
tnng  von  Erregungen  vermittelt  nämlich  die  Oblongata  auch  noch 
die  Uebertragung  centripetaler  Erregungen  auf  centrifugale  Bahnen, 
sie  vermittelt  also  Reflexfnnctionen  und  zwar  sind  dieselben  sehr 
mannigfacher  und  complicirter  Art ;  diese  Functionen  erscheinen  durch- 
weg geknüpft  an  umschriebene,  mehr  oder  weniger  scharf  zu  um- 
grenzende Herde  in  der  Oblongata,  die  man  deshalb  als  die  Gen- 
tren dieser  Functionen  bezeichnet.  Die  meisten  dieser  Centren  sind 
also  unbestritten  Reflexcentren  und  nur  von  einigen  derselben 
ist  es  in  hohem  Grade  wahrscheinlich,  dass  sie  ausserdem  auch  direct, 
ohne  vorausgegangene  Erregung  centripetaler  Bahnen,  in  Thätigkeit 
versetzt  werden  können,  dass  sie  also  auch  als  automatische 
Oentren  wirken. 

So  vermittelt  die  Oblongata  zunächst  einfache  oder  wenig 
complicirte  Reflexe,  wie  sie  z.  B.  vom  Trigeminus  aus  in  ver- 
schiedenster Weise  im  Facialis  ausgelöst  werden  (Blinzeln  bei  Reizung 
der  Conjunctiva,  Gesichtsverzerrung  bei  lebhaften  Geschmacksein- 
drücken, Speichelsecretion  bei  Reizung  der  Mundschleimhaut,  Saug- 
bewegungen beim  Einführen  des^  Fingers  in  den  Mund  von  Neuge- 
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bomen  n.  s.  w.).  Die  betreffenden  Beflexbogen  müssen  wohl  in  der 
Oblongata  liegen;  und  dasselbe  gilt  wohl  für  die  reflectorischen B^ 
Ziehungen  zwischen  den  übrigen,  in  der  Oblongata  ihren  ürspimig 
nehmenden  Nervenbahnen. 

Es  werden  aber  von  der  Oblongata  auch  noch  viel  amfiassendere 
Reflexe  aasgelöst.  Die  sog.  allgemeinen  Reflexe,  der  Uebe^ 
gang  der  Reflexerregnng  auf  die  gesammte  Körpermnscalatnr,  aid 
sogar,  wie  es  scheint,  nur  durch  Vermittlung  der  Oblongata  mOglic^ 
Nach  den  von  Pflüger  aufgestellten  Reflexgesetzen  ist  das  Te^ 
längerte  Mark  der  Hauptirradiationsherd  fttr  Reflexe  in  sämmtlidiei 
Körpermuskeln  und  diese  werden  erst  dann  in  Action  versetzt,  wen 
der  Reflexreiz  sich  nach  oben  bis  auf  den  Bulbus  verbreitet  hat 
Der  Entstehungsort  dieser  allgemeinen  Reflexe  wird  von  Ludwig 
und  Owsjannikow  beim  Kaninchen  in  das  Seitenstrangfeld  der 
Formatio  reticularis  verlegt 

Es  ist  dies  wahrscheiidich  dieselbe  Stelle,  von  welcher  durch  ?e^ 
schiedenartige  directe  oder  reflectorische  Reize  allgemeine  Kriünpfe 
ausgelöst  werden  können.  Nothnagel  hat  dafür  den  Namet 
Krampfcentrum  vorgeschlagen  und  bei  Thieren  dasselbe  in  die 
Höhe  des  Pons  verlegt.  Dieses  ^Krampfcentrum "  kann  direot  (00 
wahrscheinlich  bei  der  Epilepsie),  oder  reflectorisch,  wahrscheinliek 
von  den  verschiedensten  Bahnen  her,  erregt  werden.  Seine  Reflex- 
erregung geschieht  nach  Nothnagel  am  sichersten  von  einer  um- 
schriebenen Stelle  am  Boden  des  4.  Ventrikels  aus,  beiderseits  neben 
der  Mittellinie. 

Für  den  Menschen  ist  die  genauere  Lage  dieses  Centrums  noch 
nicht  bekannt;  dasselbe  ist  aber  wohl  ebenfalls  im  Ponstheil  der 
Oblongata  zu  suchen. 

Weiterhin  aber  findet  sich  in  der  Oblongata  noch  eine  ganze 
Reihe  von  Centren  fttr  ganz  specielle,  zum  Theil  äusserst  wichtige 
Vorgänge.  Dieselben  lösen  zum  Theil  ganz  complicirte  Reflexe  ans, 
die  eine  Combination  bestimmter  Bewegungen  zur  Erzielung  eine» 
bestimmten  Effects  darstellen ;  diese  Bewegungen  erfolgen  successiTe 
in  ganz  regelmässiger  Reihenfolge,  welche  in  dem  Reflexmechanis- 
mus selbst  und  in  dem  Ablauf  der  Vorgänge  innerhalb  desselben 
bedingt  ist. 

Zum  Theil  sind  diese  Centren  auch  gleichzeitig  automatische 
Centren  und  ihre  Thätigkeit  besteht  auch  nach  der  Lostrennung  aller 
auslösenden  centripetalen  Leitungsbahnen  fort,  wahrscheinlich  ange- 
regt durch  eine  gewisse  Beschaffenheit  des  Bluts  und  ihre  Veribi- 
derungen. 
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Die  wichtigsten  und  beststudirten  unter  diesen  Gentren  sind  wohl 
die,  welche  dem  Respirationsmechanismns  vorstehen, 

die  Athmungsceniren. 

Flonrens  hat  znerst,  nachdem  Legallois  bereits  vorher  das 
Athmnngscentrom  gefdnden  hatte,  die  genanere  Lage  desselben  in 
der  Oblongata  zn  bestimmen  gesucht  Er  kam  zu  dem  Resultat,  dass 
dasselbe  in  einem  stecknadelkopfgrossen  Punkte  gerade  in  der  Mittel- 
linie und  am  hintersten  Winkel  des  Calamus  scriptorius  gelegen  sei. 
Zerstörung  dieser  Stelle  hebt  sofort  alle  Athembewegungen  und  da- 
Hiit  das  Leben  auf  (Noeud  vital).  Neuerdings  nahm  aber  auch  Flon- 
rens zwei  Athmungscentren  von  etwas  grösseren  Dimensionen  an. 

In  der  That  gibt  es  nach  allen  neueren  Untersuchungen  zwei 
Athmungscentren,  in  jeder  Oblongatenhälfte  eins,  und  zwar  etwa 
im  oberen  äusseren  Theil  der  Ala  cinerea  etwas  hinter  der  Austritt- 
stelle der  Vagi  gelegen;  die  beide  Centren  verbindende  Zwischen- 
Bubstanz  vermittelt  vielleicht  die  normale  Harmonie  der  Athmungs- 
bewegungen  beider  Körperhälften.  —  Zerstörung  der  betreffenden 
Stelle  in  der  einen  Markhälfte  vernichtet  nur  die  Kespirationsbe- 
wegungen  auf  der  gleichseitigen  Körperhälfte. 

Nach  Oierke  ist  das  „ Athmungscentrum "  die  Summe  der  Lei- 
tungsbahnen, welche  die  den  Athmungsreflex  auslösenden  Erregungen 
.  vom  Trigeminus  und  Vagus  zu  den  motorischen  Zellen  der  Respira- 
tionsnerven hinbringen.  Sie  stellen  ein  aus  feinen  Nervenfasern  ge- 
bildetes rundliches  Bündel  dar,  welches  zu  beiden  Seiten  der  Mittel- 
linie parallel  herabläuft  und  mit  dem  oben  (S.  844)  von  uns  erwähnten 
sog.  Respirationsbttndel  Krause's  identisch  ist.  Es  ist  dies  also  kein 
eigentliches  Centrum  im  gewöhnlichen  Sinne  des  Wortes,  d.  h.  kein 
aus  Ganglienzellen  gebildeter  Centralapparat,  in  welchem  centripetale 
Bahnen  mit  centrifugaien  in  anatomische  und  functionelle  Verbindung 
treten;  und  es  könnte  neben  diesem  „ Kespirationsbündel ^  wohl  noch 
ein  eigentliches  „Respirationscentrum*'  existiren.  —  Möglicherweise 
liegen  auch  noch  ähnliche  centrale  Apparate  fUr  die  Respiration  weiter 
abwärts  im  Rückenmark  (P.  Rokitansky),  diese  sind  aber  jedenfalls 
xmtergeordneter  Natur  und  können  nicht  ohne  Weiteres  selbständig  in 
Action  treten.  Es  dürfte  hier  dasselbe  Verhältniss  obwalten,  wie  zwi- 
schen dem  vasomotorischen  Centrum  in  der  Oblongata  und  den  glei- 
chen Centren  im  Rückenmark. 

Die  von  der  Peripherie  kommenden,  das  Athmungscentrum  er- 
regenden oder  hemmenden  centripetalen  Bahnen  liegen  grösstentheils 
im  Nerv,  vagus.  Die  von  dem  Athmungscentrum  ausgehenden  cen- 
trifugaien Bahnen  verlaufen  in  dem^Seitenstrang  nach  abwärts  zu 
den  motorischen  Nerven  der  verschiedenen  Respirationsmuskeln. 


Genauer  auf  die  Physiologie  des  Bespirationsvorgaogca  eta- 
KQgebeD,  halten  wir  für  nicht  am  Platze.  Es  sei  nur  erw&bot,  dati 
eiue  gewisse  Menge  von  SauerBtoff  im  Blate  zur  Erhaltung  der  Et- 
regbarkeit  der  Athmniigscentren  nöthig  ist;  das«  ferner  ein  gvwi:»«» 
Mengenverhältnies  von  Sauerstoff  und  Kohlensäure  im  Blut«  «ur 
banden  sein  muss,  um  die  Reizung  der  Centren  auszalöeen  ond  daa 
der  Reiz  um  so  stärker  wird ,  je  weniger  Sauerstoff  uod  je  m«lir 
Kublensänre  im  Blute  sich  finden,  und  dass  der  Monge)  ui  SMtt- 
Stoff  ein  stärkerer  Beiz  ist,  als  die  Anhänfiing  der  KoUeDslHt 
Dass  das  Äthmungsceutrum  aber  auch  refleclorisch  von  sehr  m- 
schiedenen  sensiblen  Nervenbahnen  (vom  Vagus,  Trigemiuoa,  ia 
äusseren  Haut  u.  s.  w.)  aus  erregt  werden  kann;  und  endlich,  iam 
sich  die  Physiologie  zu  der  Annahme  gentjtbtgt  sieht,  getrenah 
Inspirations-  und  Exspirationseentren  (also  eigentlich  im  Ganzen  tmt 
Athmungscentren)  anzunehmen,  die  sieb  in  gewissen  Bezivban^ 
einauder  antagonistisch  Terhalten,  Die  geuanere  Localisatiou  ütta 
Centren  ist  aber  bisher  weder  der  Anatomie  noch  der  experimt*- 
tirenden  Physiologie  geglückt. 

Bei  grosser  Stärke  des  Athraungsreizes  werden  immer  mehr 
Muskeln  ergriffen ,  bis  zur  Entstehung  allgemeiner  epileptiTornier 
Convnlsionen  —  eine  Ausbreitung  der  Reizung  iunerbalb  der  graaeo 
Substanz  der  Oblongata  bis  auf  das  Krampfcentrum. 

Niesen,  Husten,  Gähnen,  Singultus  und  ähnliche  rcHpin- 
torische  (theils  inspiratoriscbe,  theils  exspiratorische)  Reflexe  werden 
wohl  auch  durch  die  Respirationscentreu  der  Oblongata  vennilteli, 
aber  Ton  anderen  sensiblen  Bahnen  ansgelöst,  als  die  eil 
RespirationsbeweguDgeu.  Alle  diese  Vorzüge  haben  wohl 
eigenen,  besonderen  Mechanismen,  deren  anatomische  Gestalt 
aber  gänzlich  unbekannt  ist. 

Lachen   und  Weinen  sind  ebenfalls  hierhergehOrige  Ref 
die  sich  noch   besonders  durch    ihre   Combination    mit   mii 
Reflexen  und  mit  reflectorischen  Secretionsvorgängen  (Thriluenat 
dermig)  auszeichnen. 

Cenlreti  Jur  die  Hcrzbewei/Jini/. 

Ob  ein  Ceutrum  für  die  Beschleunigung  der  HerethatJL 
seinen  Sitz  in  der  Oblongata  hat,  ist  noch  nicht  sicher,  wemi  su 
in  hohem  Grade  wahrscheiulieh.    Seine  Lage  ist  natllrlich  uubeki 

Dagegen  leitet  man   gewöhnlich   die  Erregung  der  herihea 
nieudcn  Vagusfasern  von  einem  Centrum  in  der  Oblongata  i 
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dessen  genauere  Lage  aber  ebenfalls  noch  unbekannt  ist.  Auch 
dieses  ,,Hemmnngscentnim  der  Herzthätigkeit"  ist,  wie  es  scheint, 
automatischer  nnd  reflectorischer  Erregung  fähig. 

Centren  für  die  Sprache. 

Das  nächste  Centrnm  für  die  Stimmbildung,  für  das  Her- 
vorbringen von  Lauten,  liegt  jedenMls  im  Bulbus.  Denn  reflecto- 
Tisches  Schreien  tritt  auch  dann  noch  auf,  wenn  man  den  Bulbus 
Yon  der  Brücke  getrennt  hat.  Es  werden  dabei  die  Respirations- 
centren und  die  im  Accessorius  verlaufenden  motorischen  Bahnen 
fBr  den  Kehlkopf  erregt.  Kussmaul  (dieses  Handbuch  Bd.  XH, 
Anhang)  bezeichnet  dies  Gentrum  als  basales  Lautcentrum  und 
sieht  es  als  unentbehrlich  für  die  Bildung  articulirter  Laute  an.  Es 
findet  sich  wahrscheinlich  in  der  Gegend  der  Athmungscentren. 

Ganz  dasselbe  gilt  wohl  für  das  nächste  Articulationscen- 
trum,  d.  h.  für  jenen  Apparat,  welcher  die  complicirten  Muskel- 
wirkungen für  die  Umwandlung  der  einfachen  Laute  in  articulirte 
Laute  (Vocale  und  Consonanten)  beherrscht.  An  der  Bildung  arti- 
culirter Laute  betheiligen  sich  der  Glossopharyngeus ,  Accessorius, 
Hypoglossus,  Facialis  und  Trigeminus  und  es  handelt  sich  dabei 
jedenfalls  um  höchst  feine  und  complicirte,  sorgfältig  zusammen- 
geordnete Bewegungsvorgänge. 

Die  anatomische  Thatsache  der  nahen  Zusammenlagerung  aller 
liier  in  Frage  kommenden  Nerven  und  Nervenkeme  und  ebenso 
zahlreiche  pathologische  Erfahrungen,  welche  lehren,  dass  ELrank- 
heiten  des  Bulbus  und  besonders  die  Degeneration  seiner  Nerven- 
keme die  Bildung  articulirter  Laute  im  höchsten  Grade  schädigen 
(progressive  Bulbärparalyse),  sprechen  mit  grossem  Gewicht  für  die 
Annahme,  dass  das  nächste  Centrum,  wenigstens  für  die  Articulation 
der  Buchstaben,  in  der  Oblongata  liegt.  So  ganz  sicher  ist  dies 
freilich  nicht,  da  gerade  bei  der  Bulbärparalyse  immer  wirkliche 
Lähmung  der  betreffenden  Muskelapparate  vorhanden  ist,  so  dass 
eine  wirkliche  Coordinationsstörung  dabei  nicht  mit  voller  Sicher- 
heit angenommen  werden  kann.  Es  wäre  immerhin  möglich,  dass 
das  eigentliche  Articulationscentrum  höher  oben  im  Gross-  oder 
Kleinhirn  liegt  und  dass  seine  centrifugalen  Bahnen  eben  nur  durch 
die  Oblongata  hindurchgehen  oder  hier  nur  eine  Reihe  untergeord- 
neter Gentren  in  Bewegung  setzen ;  ebenso  wie  dies  für  die  coor- 
dinirten  Gliederbewegungen  tiefer  unten  in  der  grauen  Substanz  des 
B.*M.  geschieht.  —  Jedenfalls  scheinen   die   Centren   für  die   Zu- 

Haiidl»iioli  d.  ipee.  Pathologie  a.  Therapie.   Bd.  XL  2.  2.  Aufl.  ^^ 
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sammenfttgung  der  Buchstaben  zu  Silben  nnd  der  Silben  za  W5^ 
tern  höher  als  in  der  Oblongata  zu  liegen. 

Wo  dieses  hypotheÜBche  Articnlationflcentnim  in  der  ObiMgtti 
seinen  Sitz  haben  würde,  ist  noch  ganz  unbekannt.  Schröder  tid 
der  Kolk  verlegte  es  irrthttmlicher  Weise  in  die  Oliven;  diese  An- 
sicht wird  heute  von  Niemand  mehr  getheilt.  Jaccoud  sachte  ei 
in  dem  bulbo-cerebellaren  Commissurensystem,  Oliven -Kleinbimstiele 
n.  s.  w. ;  das  ist  wohl  ebenfalls  eine  nicht  annehmbare  AnsehatiaBg. 
Besser  ist  es,  zu  sagen,  dass  wir  dieses  Centmm  erst  noch  zu  fisdes 
haben. 

Cenlrumfur  den  Sehiingact, 

Das  Schlingen  ist  ein  reflectorischer  Act,  welcher  ausschliesslick 
von  Muskeln  vollzogen  wird,  deren  Nerven  aus  der  Oblongata  ent- 
springen. Es  handelt  sich  dabei  um  das  Zusammenwirken  von  Hypo- 
glossus,  Facialis,  Glossopharyngeus,  Vagus,  Accessorius  und  Trige- 
minus.  Man  hat  deshalb  das  Centrum  für  die  Schlingbewegungen  in 
die  Oblongata  verlegt  und  diese  Annahme  wird  auch  durch  experi-. 
mentelle  und  klinische  Thatsachen  in  gentlgender  Weiße  gestfitzt 
Die  genauere  Localisation  und  die  Verbindungen  dieses  Centnunft 
sind  aber  ganz  unbekannt. 

Auch  das  Centrum  ftlr  das  Erbrechen  liegt  nach  Schiff 
im  verlängerten  Mark.  Wo?  ist  aber  noch  unbekannt.  —  Ebenso 
werden  nach  Schiff  die  beim  Defäcationsacte  eintretenden  gkick- 
zeitigen  Contractionen  der  Bauchpresse  im  verlängerten  Marke 
zusammengeordnet  und  ausgelöst. 

Die  Annahme  eines  eigenen  Reflexcentrums  für  die  Kan- 
bewegungen  ist  wohl  nicht  geboten,  da  das  Kauen  nicht  wohl 
als  ein  reflectorischer  Act  aufgefasst  werden  kann.  Es  handelt  sich 
dabei  nur  um  die  Coordination  gewisser  motorischer  Erregungen 
zum  Zwecke  eines  bestimmten  complicirten  Bewegungs Vorganges; 
das  dazu  dienende  Coordinationscentrum  braucht  durchaus  nicht  in 
der  Oblongata  zu  liegen.  Dabei  ist  es  ganz  selbstverständlich,  Am 
Erkrankungen  der  dabei  mitwirkenden  motorischen  Bahnen  in  der 
Oblongata  (Kern  des  Trigeminus,  Hypoglossuskern  u.  s.  w.)  trotzdem 
das  Kauen  in  erheblichem  Maasse  beeinträchtigen  können. 

Vasomotorisches  Centrum. 

Nach  Ludwig's  und  Thiry's  Untersuchungen  liegt  ein  Cen- 
trum,  von  welchem  aus  sämmtliche  Arterien  des  Körpers  in  Con- 
traction  versetzt  werden  können,  in  der  Oblongata.  Durohschneidong 
des  Halsmarks  unterhalb  der  Oblongata  lähmt  und  erweitert  sämmt- 
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liehe  Arterien  des  Körpers.  —  Es  geht  jedoch  aus  neueren  Unter- 
suchungen (Goltz,  Vulpian,  Schlesinger,  M.  Nussbaum 
u.  8.  w.)  unzweifelhaft  hervor,  dass  dieses  Gentrum,  wenn  auch  viel- 
leicht das  hauptsächlichste,  doch  nicht  das  einzige  vasomotorische 
Centrum  ist,  dass  vielmehr  noch  andere,  untergeordnete  vasomo- 
torische Centren  sich  in  der  spinalen  grauen  Substanz  bis  hinab  ins 
Lendenmark  finden.  Diese  spinalen  vasomotorischen  Gentren  liegen 
tlbereinander  durch  das  ganze  Bttckenmark  und  scheinen  zunächst 
abhängig  von  dem  mächtigsten  Gentrum  in  der  Oblongata.  Nach 
dem  Wegfalle  dieses  letzteren  treten  die  spinalen  Gentren  erst  all- 
mälig  in  Thätigkeit  und  gewinnen  wieder  die  Herrschaft  über  die 
Grefässe. 

Die  Lage  des  vasomotorischen  Centrums  in  der  Oblongata  ist 
von  Owsjannikow  und  Dittmar  genauer  präcisirt  worden:  es 
liegt  bei  Kaninchen  zwischen  Vierhtlgeln  und  Calamus  scriptorius, 
etwas  seitwärts  von  der  Mittellinie,  in  den  Seitenstrangfeldem  der 
Fonnatio  reticularis.  Die  von  ihm  ausgehenden  verengernden  Gte- 
filssnerven  sollen  durch  die  Seitenstränge  des  B.-M.  hinab  zu  den 
vorderen  Wurzeln  gehen  (Dittmar). 

Ausserdem  kommen  aber  auch  centripetale  Bahnen  zu  diesem 
Centrum  herauf,  welche  auf  reflectorischem  Wege  GefUssverengerung 
erzeugen;  sie  sollen  ebenfalls  in  den  Seitensträngen  liegen. 

Endlich  kann  dies  vasomotorische  Centrum  auch  vom  Grehim 
aus  erregt  oder  gehemmt  werden  (durch  Beizung  der  Pedunculi, 
Erröthen  oder  Erblassen  durch  psychische  Eindrücke). 

Die  neueren  Untersuchungen  tlber  die  vasomotorischen  Nerven 
dingen  zu  der  Annahme,  dass  es  auch  direct  gefässerweiternde 
Nerven  gibt.  Auch  für  diese  vermuthet  man  die  Existenz  eines 
besonderen  Centrums  in  der  Oblongata. 

Trophische  Centren  Jur  gewisse  Nervengebiete. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  grauen  Kerne  der  motorischen 
Nerven  der  Oblongata  auf  diese  Nerven  und  die  zugehörigen  Mus- 
keln einen  ganz  ähnlichen  trophischen  Einfluss  austlben,  wie  dies  die 
grossen  multipolaren  Zellen  der  grauen  Vordersäulen  des  B.-M.  fttr 
die  von  ihnen  abhängigen  Nerv-Muskelgebiete  thun.  —  Degeneration 
und  Zerstörung  dieser  Zellen  rufen,  wie  dies  die  Erfahrungen  bei 
der  progressiven  Bulbärparalyse  erweisen,  degenerative  Atrophie 
der  Zunge,  der  Lippen-,  Gaumen-  und  Bachenmuskeln  hervor. 

Durch  verschiedene  klinische  und  experimentelle  Thatsachen 
hat  man  sich  zu  der  hypothetischen  Annahme  veranlasst  gesehen, 
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das8  gewisse  Gentren  für  die  Regulation  der  Körperwärme 
im  Gtehim  vorhanden  sein  möchten.  Wenn  solche  Centren  flberhanpt 
existiren,  so  wird  man  sie  wohl  ebenfalls  in  der  Oblongata  zu  saehei 
haben. 

Centren  für  geunsse  Secretionen. 

Wir  yerdanken  Gl.  Bernard  die  wichtige  Entdeckung,  da» 
man  durch  Reizung  des  Bodens  der  Rautengrube  einen  Einfluss  aaf 
die  Harnsecretion  und  gewisse  Stoffwechsel  Vorgänge  austtbei 
kann. 

Reizt  man  nämlich  nur  durch  einen  Nadelstich  (Piquore)  dei 
Boden  des  4.  Ventrikels  etwa  in  der  Mitte  zwischen  den  Ursprdnci«! 
des  Vagus  und  Acusticus,  so  entsteht  Diabetes  mellitus.  Bttekt  nüfe 
mit  der  Reizung  etwas  weiter  hinauf  bis  dicht  unterhalb  des  Aemli- 
cus,  dann  entsteht  nur  einfache  Polyurie,  Diabetes  insipidus.  üid 
wieder  gelingt  es  manchmal  an  einer  zwischen  diesen  beiden  Beo- 
orten  gelegenen  Stelle,  durch  Reizung  Albuminurie  hervorzumfeo. 

Auf  welche  Weise  und  durch  welchen  feineren  Mechanism 
und  durch  welche  anatomischen  Gebilde  dies  geschieht,  ist  troä 
zahlreicher  Untersuchungen  noch  ziemlich  unsicher.  Cl.  Bernird 
vermuthete  ein  die  Zuckerbildung  in  der  Leber  beherrschendes  1M^ 
vöses  Centrum  in  der  Oblongata.  Diese  Ansicht  wird  aber  vot 
Vielen  bestritten  und  man  recurrirt  in  erster  Linie  auf  vasomotoriselie 
Einflüsse  zur  Erklärung  dieses  künstlichen  Diabetes.  Es  hat  di« 
eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit,  weil  die  Reizung  dicht  nebeou 
gelegener  Stellen  nur  eine  gesteigerte  Hamabsonderung  ohne  Zucke^ 
ausscheidung  bewirkt.  Jedenfalls  ist  diese  Frage  zur  Zeit  noch  nidit 
entschieden. 

Reizung  in  der  obern  Hälfte  der  Rautengrube,  in  der  Nähe  dei 
Abducenskems,  ruft  starke  Salivation  hervor  und  zwar  auf  dtf 
gleichen  Seite  wie  die  Läsion.  Es  entsteht  dann  eine  continuirliche 
und  reichliche  Absonderung  von  Speichel.  Vielleicht  wird  dieselbe 
reflectorisch  durch  Reizung  von  Trigeminusbahnen  hervorgentfei. 
Möglicherweise  aber  handelt  es  sich  auch  um  eine  directe  Anregung 
der  Secretion,  mit  oder  ohne  das  Zwischenglied  vasomotorischer  Vor- 
gänge. Nach  Grützner's  Versuchen  liegt  in  der  Oblongata  ein 
Centrum  für  die  Speichelsecretion,  welches  sowohl  die  der 
Speichelsecretion  vorstehenden  Chordafasem  wie  die  SjrmpathicoB' 
fasern  beherrscht,  und  dessen  directe  oder  reflectorische  Reizung 
starke  Speichelabsonderung  bewirkt. 

Aus    allen   den    im   Vorstehenden   angedeuteten   Details   geht 
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iiiigstens  so  viel  hervor ,  dass  in  der  Oblongata  eöie  Fülle  der 
ichtigsten  physiologischen  Functionen  vereinigt  ist;  aber  gerade 
üraas  ergibt  sich  anch  mit  Nothwendigkeit  die  ganz  ansserordent- 
jhe  Verwicklung  und  Complicirtheit  des  Faserverlattfs,  auf  welche 
LT  schon  wiederholt  haben  hinweisen  müssen. 


IIL  Krankheitei  des  verliigertei  Marks. 

Einleitunir« 

Die  Pathologie  des  verlängerten  Marks  ist  noch  in  den  exBtm 
adien  ihrer  Entwicklung  begriffen.  Das  für  dieselbe  vorliegende 
iterial  ist  noch  relativ  spärlich ,  ungesichtet  und  der  weiteren  £i^ 
nzung  ausserordentlich  bedürftig;  und  zwar  muss  diese  Ergiazung 
[glichst  auf  Grundlage  des  heute  gewonnenen  Standpunktes  in 
chgemässer  Weise  durch  sorg&ltige  klinische  Beobachtung  und 
sonders  durch  genaue  anatomische  Untersuchungen  erstrebt  werden. 

Wie  das  schon  aus  der  anatomischen  Gestaltung  der  Oblongata 
erwarten  war,  bietet  dieselbe  in  ihrer  Pathologie  gewisse  Ana- 
len einerseits  mit  dem  Gehirn,  andrerseits  mit  dem  Bückenmarke 
r;  und  die  beiden  Abschnitten  des  Gentralnervensystems  vorzugs- 
me  eigenen  Erkrankungsformen  kommen  auch  in  der  Oblongata 
r.  Dadurch  bekommt  die  Pathologie  derselben  eine  gewisse  Man- 
^tigkeit ;  andrerseits  aber  auch  wird  in  der  Darstellung  vielfach 
f  die  Krankheiten  des  Gehirns  und  Bückenmarks  verwiesen  wer- 
n  können,  die  zum  grossen  Theil  viel  besser  erforscht  sind.  Ein- 
Ines, z.  B.  die  Meningitis  der  Oblongata  kOnnen  wir  mit  Bücksicht 
rauf  ganz  übergehen. 

Bisher  hat  man  in  der  Pathologie  der  Oblongata  fast  nur  sym- 
3matische  Erankheitsformen  gekannt  Am  ausgiebigsten  waren 
sere  Kenntnisse  über  die  durch  Duchenne 's  Arbeiten  bekannt 
wordene  chronische  progressive  Bulbärparalyse.  Ihr 
genüber  hob  sich  dann  allmälig  das  Symptomenbild  einer  acuten, 
>oplektiformen  Bulbärparalyse  ab.  Unter  jener  Bezeich- 
ng  wurden  bald  alle  chronischen,  zur  Lähmung  führenden  Er- 
ankungen,  unter  dieser  die  entsprechenden  acuten  Krankheiten  der 
dongata  zusammengefasst. 

Weitere  Beobachtungen  brachten  allmälig  mehr  Klarheit;   und 

ist  jetzt  bereits  zu  übersehen,  dass  in  jedem  dieser  beiden  Sym- 

)menbilder  verschiedene  Krankheitsformen  zusammengeworfen  sind 
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und  dass  die  Möglichkeit  einer  anatomischen  nnd  klinischen  Unter- 
scheidung derselben  jetzt  vorliegt 

Eine  solche  Unterscheidung  auf  klinischer  nnd  patfaologiacik- 
anatomischer  Gmndlage  ist  in  der  folgenden  Dantellnng  remicfct 
worden,  aber  mit  dem  yollen  Bewnsstsein,  da«s  dieselbe  noch  viele 
Mängel  nnd  Lücken  bietet  nnd  dass  das  vorliegende  Material  nock 
viel  zn  klein  und  besonders  auch  noch  zu  ungenau  ist^  als  dass  man 
jetzt  schon  mit  einiger  Sicherheit  auf  diesem  Gebiete  voi^hen  könnte. 

Die  im  Folgenden  beliebte  Eintheilung  soll  also  nur  als  ein 
vorläufiges  Schema  dienen,  in  welchem  die  bis  jetzt  bekannt» 
Erankheitsformen  bis  auf  Weiteres  untergebracht  werden  können 
Wir  besprechen  zuerst  die  Veränderungen  des  Blutgehalts  der  Oblos- 
gata,  ihre  Blutungen  und  Gefässverstopfongen;  dann  die  acuten  nnd 
chronischen  mechanischen  Einwirkungen  auf  dieselbe  —  das  acute 
Trauma  und  die  langsame  Gompression  der  Oblongata;  weiterhin  die 
acute  Entzündung  des  Bulbus;  dann  die  chronische  (entzündliche) 
Degeneration  des  Bulbns.^  welche  von  Duchenne  zuerst  genioer 
charakterisirt  wurde;  dann  die  Übrigen  chronischen  degeneratifa 
oder  entzündlichen  Erkrankungen  der  Oblongata  nnd  endlidi  die 
Neubildungen  innerhalb  ihrer  Substanz. 

Wir  müssen  ftir  die  Unvollkonmienheiten  und  Mängel  der  fol- 
genden Darstellung  dringend  die  Nachsicht  des  Lesers  erbitten. 

1.  Hyperämie  und  Häinorrhagle  des  verlängerten  Marks.  —  Apoplexia  medalbf 

oblongatae. 

Olli  vi  er  (d'Angers),  Trait^  des  mal.  de  la  moelle  öpin.  3.  ^t.  11.  p.  13S— l»^'. 
1837.  —  Mesnet,  Apoplexie  du  bnlbc  rhachid.  dans  sa  partie  sup^r.  etc.  ArA. 
g^^.  1861.  Sept.  Monit.  des  Sc.  m^.  1861.  Nr.  94.  —  Potain,  Pazaljw 
g^ndr.  incompl^te;  polyuric;  apoplex.  foudroyante;  ramollisscment  ancien.  h^mor- 
rhagie  de  la  protub^rance.    Gaz.  des  höp.  1862.    Nr.  03.  —  Lcvier,  Beitr.  nr 


Hughlings  Jackson.  On  a  case  of  paral.  of  the  tongue  from  haemoni 
in  the  medulla  oblong.  Läncet  1S72.  Nov.  30.  p.  770.  —  Dutrait.  H^morrh 
Bous  le  plancher  da  4.  ventric;  albominnrie.  glycosurie.  Lyon  mÄi.  1875.  Nr.  U 
—  C.  Browne,  Haemorrhage  into  the  Pona  Varoli.  Lancet  1S7.'>.  Febr.  6.  - 
Leyden.  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten.  II.  S.  63.  1S75.  —  M.  Rosen- 
thal,  Klinik  der  Nervenkrankheiten.  S.  240.  1S75.  —  Lichtheim.  Ueber  »po- 
plektiforme  Baibärparalyse  a.  s.  w.    Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XVm.  1S76. 

Pathogenese  und  Aetiologle. 

Eine  isolirte  Hyperämie  der  Oblongata  gehört  wohl  zn 
den  relativ  sehr  seltenen  Vorkommnissen  und  es  sind  wohl  Zweifel 
erlaubt,   ob  eine  solche  überhaupt  jemals  mit  Sicherheit  nnd  ah; 
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wesentliche  pathologisohe  Veiündening  constatirt  worden  ist.  Die 
bei  Epilepsie  wiederholt  in  der  Oblongata  gefundenen  Capillarekta- 
«ien  und  daraus  folgende  Hjperämie  können  hier  wohl  nicht  mit 
drond  angezogen  werden. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Hyperämie  der  Oblon- 
gata  gewiss  nichts  anderes  als  eine  Th eilers cheinnng  einer  all- 
gemeinen Hyperämie  des  Gehirns  oder  Rttokenmarks, 
mit  welchen  ja  die  Oblongata  durch  ihre  Gefässverbindungen  in  den 
allernächsten  Beziehungen  steht.  Ueberall  da  also^  wo  man  allge- 
meine Gehimhyperämie  findet,  in  primärer  Form  sowohl  wie  in 
mehr  secundärer  Weise  (bei  Eclämpsie,  Tetanus,  Psychosen,  menin- 
^ischen  Erkrankungen  u.  s.  w.)  wird  man  auch  eine  Hjrperämie 
der  Oblongata  finden. 

Nattlrlioh  gelten  für  diese  dieselben  ätiologischen  und  patho- 
genetischen Momente,  wie  sie  in  der  1.  Abth.  dieses  Bandes  (XI)  aus- 
führlich bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  Gehimhyperämie  an- 
gegeben wurden :  theils  handelt  es  sich  um  active  fluxionäre  Hyper- 
ümie  durch  Hypertrophie  und  gesteigerte  Action  des  Herzens,  oder 
durch  yasomotorische  Störungen,  durch  coUaterale  Fluxion,  durch 
gewisse  Gifte,  Insolation,  ttber  Gebtthr  gesteigerte  geistige  Anstren- 
gungen u.  dgl.;  theils  aber  um  passive  Stauungen  in  Folge  von 
Herz-  und  Lungenkrankheiten,  durch  Stromhindemisse  in  den  Jugu- 
larvenen,  durch  starke  exspiratorische  Anstrengungen  (Husten,  Pres- 
sen, Erbrechen  u.  s.  w.). 

Es  sei  hier  nur  noch  erwähnt,  dass  alle  diese  Dinge  wohl  auch 
als  vorbereitende  Momente  und  unter  Umständen  als  Gelegenheits- 
nrsachen  fttr  Blutungen  in  die  Oblongata  auftreten  können. 

Für  diese,  für  die  Apoplexie  der  Oblongata  gilt  alles  das, 
.was  1.  c.  tlber  die  Hämorrhagien  des  Gehirns  in  ausführlicher  und 
lichtvoller  Weise  von  Nothnagel  gesagt  ist.  Die  Oblongata  steht 
in  Bezug  auf  die  Hämorrhagien  dem  Gehim  entschieden  näher  als 
dem  Bttckenmark;  sie  wird  viel  häufiger  Sitz  derselben  als  das 
letztere;  und  die  dem  Gehirn  näher  gelegenen  Abschnitte  viel  häu- 
figer als  die  dem  R.-M.  benachbarten;  so  dass  im  Ponstheil  am  häu- 
figsten Apoplexien  beobachtet  werden.  Dadurch  schon  wird  es 
schwierig,  die  Apoplexien  der  Oblongata  von  jenen  des  Pons  scharf 
zu  trennen. 

Im  Ganzen  sind  Apoplexien  der  Oblongata  seltene  Ereignisse. 
In  Bezug  auf  ihre  Pathogenese  dürfen  wir  uns  hier  kurz  fassen  und 
für  alle  Details  auf  die  Nothnagel' sehe  Arbeit  verweisen. 

Das  wichtigste  pathogenetische  Moment  ist  ohne  Zweifel  auch 
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hier  Erkrankung  der  GefäBswandungen  (miliare  AneaiyBaiei, 
wie  sie  He  sc  hl  im  Pons  beobachtete,  AÜierom,  fettige  Degenen^ 
tion,  Capillarektasie  in  Folge  von  ErweichnngsproceMen,  wie  sie  rot 
Gerhardt  0  direct  nachgewiesen  sind  n.  dgl.).  Besonders  hftiifig  findst 
man  neben  Atherom  und  Aneurysmen  der  Basilararterie  Blntongei 
aus  ihren  kleinen  Aesten  in  die  Oblongata  und  den  Pons. 

In  Verbindung  mit  diesen  Gefässerkrankungen  spielt  die  Stei- 
gerung des  arteriellen  Blutdrucks  eine  heryorragende Bolle; 
doch  kann  dieselbe  wohl  auch  für  sich  allein  wirksam  sein;  sekener 
wohl  nur  ist  eine  Steigerung  des  venösen  Blutdrucks  dvek 
starke  venöse  Stauung  zur  Auslösung  einer  Blutung  in  die  Oblongatt 
ausreichend.  Hierher  gehören  die  Fälle,  wo  Herzpalpitationen,  leb- 
hafte Aufregungen,  heftiger  Zorn,  starke  Körperanstrengnngen,  der 
reichliche  Genuss  von  Spirituosen  die  Apoplexie  veranlassen. 

In  doppelter  Weise  vielleicht  (durch  Erkrankung  der  Ge&it- 
Wandungen  und  durch  coUaterale  Steigerung  des  Blutdrucks)  wiikei 
gewisse  Erkrankungen  der  Nachbartheile ,  welche  notorisch  nicht 
gerade  selten  zu  grösseren  oder  kleineren  Blutungen  in  die  Obloi- 
gata  fllhren:  Garies  der  Halswirbelsäule,  eitrige  Basilanneningiti% 
Tumoren  in  der  Umgebung  oder  in  der  Substanz  des  verlängeitei 
Marks  u.  s.  w. 

Femer  bewirken  traumatische  Einwirkungen  auf  den  Schidel 
oder  den  Nacken  manchmal  kleinere  oder  grössere  Blutungen  der 
Oblongata,  ohne  dass  eine  directe  gröbere  Verletzung  derselben  naeb- 
ge wiesen  werden  könnte.  Westphal  hat  experimentell  bei  Meer- 
schweinchen capillare  Blutungen  der  Oblongata  durch  leichte  Ham- 
merschläge  auf  den  Kopf  erzeugt  Analoges  dürfte  wohl  auch  beim 
Menschen  vorkommen. 

Endlich  sei  noch  erwähnt,  dass  bei  grossen  Gehirnblutungen, 
welche  in  die  Ventrikel  durchbrechen,  oder  bei  ausgebreiteten  menin- 
gealen  Apoplexien  (durch  Bersten  eines  Aneurysma  z.  B.)  nicht  selten 
auch  Blut  in  den  4.  Ventrikel  gelangt  und  einen  Theil  der  auftreten- 
den Symptome  verschuldet. 

Pathologisehe  Anatomie. 

Die  Hyperämie  der  Oblongata  verräth  sich  durch  dieselben 
anatomischen  Befunde  wie  die  Gehimhyperämie  im  Allgemeinen,  be- 
darf also  hier  keiner  gesonderten  Besprechung. 

Auch  die  apoplektischen  Herde   der  Oblongata  nnter- 

1)  Jenaische  Zeitschr.  f.  Med.  u.  Naturw.  I.  Ib(i4. 
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scheiden  sich  in  Bezug  anf  ihr  Anssehen,  ihre  weiteren  Metamorphosen, 
die  Beschaffenheit  ihrer  Umgebung  nicht  im  Geringsten  von  den 
hllmorrhagischen  Herden  im  Gehirn.  Frische  Blutungen  erscheinen 
als  dunkelrothe  Gerinnsel,  manchmal  noch  mit  halbflüssigem  Inhalt; 
sie  wandeln  sich  bald  um  in  einen  chocoladeüarbenen  Brei,  der  all- 
mälig  heller  und  theilweise  resorbirt  wird.  Schliesslich  bleibt  nur 
eine  rost&rbene,  eingezogene  Narbe  übrig,  oder  es  kommt  zur  Bil- 
dung einer  kleinen,  von  narbig-sklerotischer  Wandung  umgebenen, 
mit  zarten  Bindegewebsfäden  durchzogenen,  mit  einer  trübgelblichen 
Flüssigkeit  erfüllten  Cyste.  Je  nach  dem  Sitze  des  Herdes  entwickeln 
sich  weiterhin  ein-  oder  doppelseitige  secundäre  Degenerationen,  die 
sich  mehr  oder  weniger  weit  im  R.-M.  hinab  verfolgen  lassen. 

Die  Grösse  dieser  apoplektischen  Herde  ist  gewöhnlich  eine 
nur  unbedeutende;  ihre  Form  eine  rundliche,  oliven-  oder  bohnen- 
fbrmige,  oft  auch  ganz  unregelmässige;  nicht  selten  finden  sich  in 
der  Nähe  der  Medianlinie  kleine  Hämorrhagien  von  annähernd  drei- 
eckiger Gestalt,  mit  der  Spitze  nach  vom,  mit  der  Basis  nach  dem 
Boden  der  Bautengrube  gerichtet,  also  dem  Verbreitungsbezirk  einer 
medianen  Bulbusarterie  entsprechend  (hämorrhagischer  Infarct?). 
Der  Sitz  der  Apoplexien  kann  an  jeder  beliebigen  Stelle  der  Oblon- 
gata  sein;  befinden  sie  sich  in  der  Nähe  des  Bodens  des  4.  Ventri- 
kels, so  erfolgt  leicht  ein  Durchbruch  in  diesen  und  ein  grösseres 
oder  kleineres  Blutcoagulum  erfüllt  seine  Höhle.  —  Gewöhnlich  wird 
nur  ein  einziger  Herd  gefunden;  doch  kommen  gelegentlich  auch 
mehrere,  multiple  Ergüsse  vor;  Olli  vier  beschreibt  Fälle,  in  welchen 
3 — 6  kleine  hämorrhagische  Herde  in  der  Oblongata  gefunden  wurden. 

Eine  grössere  Ausdehnung  erreichen  die  Blutergüsse  in  der 
Oblongata  selbst  nur  selten,  häufig  aber  dann,  wenn  gleichzeitig  der 
Pons  von  dem  Erguss  zerstört  ist  Dann  findet  man  manchmal  bis 
nuss-  oder  eigrosse  sackartige  Herde,  die  ohne  scharfe  Begrenzung 
sich  durch  den  Pons  und  die  Oblongata  erstrecken,  in  den  4.  Ven- 
trikel gewöhnlich  durchgebrochen  sind  und  auch  hier  ein  grosses 
Gerinnsel  bilden. 

Auch  capillare  Apoplexien  kommen  in  der  Oblongata  ge- 
legentlich vor,  ganz  in  derselben  charakteristischen  Weise,  mit  den- 
selben begleitenden  oder  zu  Grunde  liegenden  Veränderungen  wie 
im  übrigen  Gehirn. 

Symptomatologie. 

Von  den  Symptomen  einer  fluxionären  Hyperämie  der 
Oblongata  ist  nicht  viel  bekannt    Man  darf  annehmen,  dass  ein 
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Theil  der  Erscheinungen  allgemeiner  Hirnhyperämie  (Dyspnoe,  Ver- 
langsamung  des  Pnlßcs,  Erbrechen,  allgemeine  ConTnlsionen,  gewiMe 
Sprachstörungen  u.  dgl.)  auf  die  Hyperämie  der  Oblongata  za  be- 
ziehen ist,  aber  volle  Sicherheit  besitzen  wir  darüber  nicht.  Das- 
selbe gilt  ftir  die  Annahme,  dass  gewisse  initiale  Symptome  schwerer 
bulbärer  Erkrankungen  (Kopf-  und  Nackensehmerzen,  Zneknngen  im 
Gesicht  und  der  Zunge,  Formicationen  u.  dgl.)  einer  initialen  H^-per- 
ämie  der  Oblongata  ihre  Entstehung  verdanken.  Diese  Annahme  ist 
mehr  oder  weniger  willkürlich  und  bedarf  erst  noch  der  Beweis. 

Für  die  Stauungshyperämie  liegen  einige  experimentelle  Fd- 
tersnchungen  von  Landois,  Hermann  und  Escher  vor,  wekbe 
lehren,  dass  durch  hochgradige  venöse  Stauung  im  Schädel  Pul8re^ 
langsamung  und  Dyspnoe  (Reizung  der  Vagus-  und  Respirationscentren; 
ferner  Gefässverengerung  (Reizung  des  vasomotorischen  Centrumsi  nnd 
schliesslich  allgemeine  Convulsionen  (Reizung  des  Erampfcentmms.t  ein- 
treten —  lauter  Erscheinungen,  welche  doch  wohl  von  der  ObloninEta 
ausgehen.  Dass  ähnliches  gelegentlich  auch  beim  Menschen  eintreta 
könne,  darf  wohl  nicht  bezweifelt  werden. 

Besser  bekannt  und  aus  einer  grösseren  Anzahl  von  Beobach- 
tungen ermittelt  ist  das  Krankheitsbild  der  Hämorrhagien 
der  Oblongata. 

Dieselben  gehören,  selbst  wenn  sie  nicht  von  sehr  erheblicher 
Grösse  sind,  immer  zu  den  schweren  Erkrankungen,  die  meist  mit 
fulminanten  Erscheinungen  einhergehen  und  nicht  selten  direct  den 
augenblicklichen  Tod  herbeiftihren. 

Gorade  die  ganz  fulminanten  Apoplexien  (Apoplexie  foudroyantel 
bei  welchen  der  Tod  innerhalb  weniger  Minuten  oder  ViertolstundeB 
imter  Erscheinungen  von  Resi)irations-  oder  Circulationslähmung  er- 
folgt, gehören  gewöhnlich  der  Oblongata  oder  dem  Pons  an.  Maneh- 
mal  stürzen  die  Kranken  mit  einem  Schrei  oder  mit  epileptiformen 
Convulsionen  zusammen  und  sind  sofort  todt. 

l^ekannt  ist  ferner,  dass  grosse  apoplektische  Ergüsse  in  die  Oe- 
himhemisphären  und  die  Basalganglien,  wenn  sie  sich  bis  in  den 
4.  Ventrikel  verbreiten  und  hier  irritirend  und  eomprimireud  auf  die 
Oblongata  wirken,  sehr  rasch  unter  Erbrechen  imd  convulsinsohon 
Erscheinungen,  bei  schwerem  Coma  und  ganz  allgemeiner  Lähmnng, 
den  Tod  herbeiführen. 

Aber  aiieli  kleinere  Blutungen  in  die  Oblongata  selbst  rufen  meist 
sofort  sehr  schwere  und  lebensgefährliche  Erscheinungen  hervor,  nm  so 
mehr  und  um  so  rascher,  je  mehr  sich  der  Erguss  den  Respirationv 
centren  nähert,  oder  diese  selbst  betrifft.  Im  letzteren  Falle  kann 
ebenfalls  ein  augenblicklicher  Tod  die  Folge  sein  und  solche  Fälle 
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werden  natürlich  kaum  je  Gegenstand  ärztlicher  Beurtheilong  und 
Behandlung  sein  können. 

Es  kann  sich  also  für  uns  torwiegend  nur  um  diejenigen  Fälle 
handeln,  in  welchen  das  Leben  mindestens  Stunden  oder  selbst  Tage 
lang  erhalten  bleibt,  oder  in  welchen  selbst  eine  theilweise  Wiederher- 
stellung eintritt  und  die  Befallenen  dann  noch  ein  längeres,  allerdings 
wohl  immer  in  wesentliehen  Beziehungen  geschädigtes  Dasein  fristen. 

In  solchen  Fällen  entwickelt  sich  meist  sehr  rasch,  indem  die 
Kranken  einen  lebhaften  Schrei  ausstossen,  oder  von  Ohrensausen, 
von  Schwindel,  plötzlichem  Kop&ehmerz,  von  Erbrechen,  von  con- 
vnlsivischen  Zuckungen  des  Körpers  befallen  werden,  ein  apoplekti- 
scher  Insult:  die  Betroffenen  stürzen  bewussilos  zusammen,  und  ver- 
fidlen  in  ein  mehr  oder  wejDdger  tiefes  Ooma.  Hier,  wie  auch  sonst 
bei  Apoplexien,  stehen  dann  meist  die  motorischen  sowohl,  wie  die 
sensiblen  Lähmungserscheinungen  im  Vordergrunde  des  Krankheits- 
büdes.  Aber  dieselben  verrathen  einerseits  häufig  schon  durch  ihre 
Ausbreitung  und  Gruppirung  den  Sitz  des  Herdes  in  der  Oblongata, 
andrerseits  sind  sie  fast  immer  compUcirt  mit  einer  ganzen  Anzahl 
von  charakteristischen  Erscheinungen,  deren  Ursprung  man  mit  einem 
gewissen  Grade  von  Sicherheit  in  die  Oblongata  verlegen  dar£ 

Die  motorische  Lähmung  kann  sehr  verschiedene  Ausbreitung 
haben;  sie  kann  die  beiden  unteren  Extremitäten  allein  betreffen, 
oder  nur  die  beiden  oberen  allein;  sie  kann  in  hemiplegischer  Form 
auftreten,  das  aber  gewöhnlich  nur  bei  ganz  kleinen  Ergüssen  und 
dann  gewöhnlich  als  gekreuzte  Exüremitätenlähmung ;  meist  aber  sind 
alle  4  Extremitäten  mehr  oder  weniger  hochgradig  paretisch  oder 
paralytisch  und  das  ist  besonders  charakteristisch,  weil  nicht  leicht 
an  einer  andern  Stelle  des  Gehirns  sämmtliehe  motorische  Leitungs- 
bahnen des  Körpers  von  einer  Blutung  gleichzeitig  erreicht  werden 
können. 

Zu  dieser  L&hmung  der  Extremitäten  gesellen  sich  dann  immer 
Lähmungen  der  vom  Bulbus  selbst  abgehenden  Nerven  in  grösserer 
oder  geringerer  Vollständigkeit:  Lähmung  des  Hjpoglossus,  Acces- 
aoriiis,  des  Facialis  und  Trigeminus,  seltener  auch  der  Augenmuskel- 
nerven. Auch  diese  Lähmungen  können  halbseitig  oder  doppelseitig 
auftreten.  Handelt  es  sich  nur  mn  eine  halbseitige  Lähmung  (Blut- 
ergnss  in  eine  SeitenhäUte  der  Oblongata)  so  ist  es  ganz  besonders 
bezeidmend,  dass  die  Lähmung  der  Bulbusnerven  (durch  Läsion  ihrer 
Kerne  und  Wurzelbündel)  sich  auf  der  gleichen  Seite  mit  dem 
Erguss  befindet,  während  die  Hemiplegie  der  Extremitäten  (wegen 
der  weiter  abwärts  liegenden  Pjramidenkreuzung)  auf  der  entgegen- 
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gesetzten  Körperseite  sich  einstellt.  Es  kommt  also  zu  den  cb- 
rakteristischen  Fällen  von  Hemiplegia  altemans,  in  welehen  die  Ei- 
tremitätenlähmnng  auf  der  einen  Eörperseite,  die  Läbmnng  des  Ge- 
sichts (und  dasselbe  gilt  wohl  in  geeigneten  Fällen  auch  für  die 
Zunge,  die  Kaumuskeln ,  den  Abducens)  dagegen  auf  der  anderei 
Körperseite  beobachtet  wird.  Je  nach  der  Höhe,  in  welcher  die 
Blutung  innerhalb  der  Oblongata  sitzt,  betrifft  diese  Lähmung  bald 
den  einen,  bald  den  anderen,  oder  mehrere  der  genannten  Nenren. 

Die  sensible  Lähmung  verhält  sich  ähnlich  wie  die  moto- 
rische; im  Ganzen  pflegt  dieselbe  aber  weniger  ausgesprochen  a 
sein.  Li  allen  schwereren  Fällen,  in  welchen  Lähmung  aller  4  Ex- 
tremitäten vorhanden  ist,  wird  man  wegen  des  Zustandes  des  Sei- 
soriums  der  Kranken  sich  kaum  über  das  Verhalten  der  Sensibilitit 
Orientiren  können.  —  Handelt  es  sich  um  motorische  Hemiplegie,  00 
wird  auch  die  sensible  Lähmung  inmier  eine  gekreuzte  sein;  doch 
ist  eine  scharfe  Abgrenzung  der  Anästhesie  wegen  der  EigenthttB- 
lichkeiten  der  sensiblen  Leitung  in  der  Oblongata  kaum  zu  erwartea. 
Das  wird  aber  natttrlich  ganz  von  der  Ausbreitung  des  Ergusses  mT 
dem  Querschnitt  abhängen.  Von  besonderem  Literesse  wäre  es  ii 
solchen  Fällen  von  halbseitiger  Apoplexie  das  Verhalten  der  San 
sibilität  an  beiden  Kopf-  und  Gesichtshälften  genauer  zu  prüfen; 
a  priori  ist  zu  erwarten,  dass  dabei  verschiedene  Verhältnisse  ▼o^ 
kommen  können:  gleichseitige,  oder  gekreuzte,  oder  selbst  doppel- 
seitige Anästhesie  —  vorausgesetzt,  dass  überhaupt  die  sog.  um- 
steigende Trigeminuswurzel  die  sensiblen  Bahnen  ftlr  die  betreffende 
Kopf-  und  Gesichtshälfte  enthält. 

Dass  bei  ausgebreiteten  Lähmungserscheinungen  gewöhnlich  auek 
Blasen-  und  Mastdarmlähmung  vorhanden  sein  wird,  versteht  sich 
von  selbst. 

Unter  den  Erscheinungen  nun,  welche  direct  von  der  Läsion  des 
Bulbus  herrühren  und  ftlr  diese  einigermassen  charakteristisch  sind, 
haben  jedenfalls  die  Respirationsstörungen  die  grösste  Wich- 
tigkeit, weil  von  ihrer  Gestaltung  in  erster  Linie  die  Lebensge&br 
bedingt  wird.  Kommt  es  auch  nicht  zu  einer  sofort  tödtlichen  Asphy- 
xie, so  pflegt  doch  immer  die  Respiration  mehr  oder  weniger  erheb- 
lich zu  leiden:  sie  wird  unregßlmässig ,  stertorös,  öfters  aussetzend, 
von  heftiger  Dyspnoe  begleitet;  wiederholt  hat  man  die  Che}Tie- 
Stokes'sche  Respiration  beobachtet;  schliesslich  tritt  zunehmende  Er- 
schwerung und  Erlahmung  des  Respirationsgeschäftes  ein  und  der 
Tod  erfolgt  durch  Asphyxie.  Nur  in  den  leichteren  Fällen  kann  die 
Respirationsstörung  wieder  sich  ausgleichen  oder  selbst  ganz  fehl^. 
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Aber  selbst  anfieuigB  nur  halbseitige  Stönmgen  pflegen  meist  im 
weiteren  Verlauf  eine  deletäre  Ansbreitnng  zu  gewinnen. 

Weniger  hervortretend  pflegen  gewöhnlich  die  Störungen  der 
Herzthätigkeit  zu  sein.  In  allen  schwereren  FäUen  jedoch  wird 
man  hochgradig  gesteigerte  Frequenz  des  Pulses,  Unregelmässigkeit 
und  Aussetzen  des  Pulses  nicht  yermissen  und  die  schliessliche  Er- 
lahmung der  Herzthätigkeit  pflegt  ziemlich  parallel  mit  der  fort- 
schreitenden Asphyxie  zu  gehen.  —  Von  yasomotorischen  Stö- 
rungen, halb-  oder  doppelseitiger  Steigerung  der  Hauttemperatur, 
die  man  besonders  in  der  ersten  Zeit  nach  dem  Erguss  mit  einiger 
Sicherheit  erwarten  darf,  wird  in  den  bisher  vorliegenden  Beobach- 
tungen nicht  viel  berichtet 

Besonders  wichtig  sind  dagegen  die  epileptiformen  Gon- 
vulsionen,  welche  die  Hämorrhagien  desPons  und  derOblongata 
häufig  begleiten.  Sie  gehören  nicht  selten  zu  den  ersten  Symptomen 
derselben,  können  aber  auch  im  weiteren  Verlauf,  in  den  nächsten 
Tagen  und  später  noch  wiederholt  und  mit  grosser  Heftigkeit  auf- 
treten. —  In  den  gelähmten  Extremitäten  hat  man  mehrfach  eine 
tonische,  mehr  oder  weniger  anhaltende  und  öfter  wiederkehrende 
Starre  beobachtet. 

Störungen  der  Sprache  und  des  Schlingens,  halb-  oder 
doppelseitige  Lähmungen  des  Gaumensegels  ergeben  sich  aus 
der  Betheiligung  der  Bulbusnerven  an  der  Lähmung  von  selbst ;  das- 
selbe gilt  ftlr  Hörstörungen,  Taubheit,  Ohrensausen,  die 
man  bei  genauerer  Auftnerksamkeit  wohl  noch  öfter  finden  wird..  — 
Ebenso  erklärt  sich  öfter  wiederkehrendes  Erbrechen  und  ein  an- 
haltender und  lästiger  Singultus,  der  mehrfach  beobachtet  wurde, 
ungezwungen  aus  der  Beizung  der  betreffenden,  in  der  Oblongata 
liegenden  Gentren. 

Das  Auftreten  von  Polyurie  hat  Potain  in  einem  älteren  Falle 
beobachtet;  Dutrait  erzählt  von  Albuminurie  und  Glykosurie 
in  einem  wohl  nicht  ganz  beweiskräftiglen  Falle,  da  beide  Erschei- 
nungen schon  vor  dem  Auftreten  der  Apoplexie  bestanden  hatten. 
Albuminurie  wurde  auch  von  M  ad  er  constatirt,  ebenso  von  De  snos 
in  einem  Falle  von  acuter  Apoplexie,  in  welchem  die  Nieren  sich 
bei  der  Section  ganz  gesund  erwiesen. 

Erhebliche  Steigerung  der  Körpertemperatur  in  der 
Agone  habe  ich  in  einem  Falle  von  Hämorrhagie  im  Ponstheil  beob- 
achtet Dasselbe  haben  Leyden  u.  A.  gesehen  und  es  steht  das 
wohl  in  Uebereinstimmung  mit  bekannten  experimentellen  Thatsachen. 
(Vgl.  oben  S.  141  ff.) 
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In  den  Fällen,  welche  eine  längere  Lebensdauer  gestatten,  kOiMn 
die  gelähmten  Nerven  nnd  Mnskeln  anf  ihre  elektrische  Erreg- 
barkeit geprüft  werden.  Dieselbe  verhält  sich  in  den  EztremiOten 
wohl  zunächst  für  längere  Zeit  normal.  Dag^en  wird  angegeben, 
dass  sie  in  den  vom  Bnlbus  direct  abgehenden  gelähmten  Nenm 
bald  erlösche;  das  wurde  in  dem  Falle  vonLeyden  wenigstens  Ar 
den  £Euradischen  Strom  constatirt  Es  ist  mir  aas  vielfachen  Analo- 
gien wahrscheinlich,  dass  wenn  die  bnlbären  Nervenkeme  selbst  oder 
die  von  ihnen  ausgehenden  Wurzelfasem  durch  die  Kntong  zerstört 
werden,  in  den  betreffenden  peripheren  Nerven  Unerr^barkeit,  ii 
den  von  ihnen  versorgten  Muskeln  Entartungsreaction  eintreten 
Das  dürfte  durch  ktlnftige  Untersuchungen  leicht  festzustellen 

Der  weitere  Verlauf  ist  entweder  ein  ganz  rasch  tödtlicher  — 
es  erlischt  das  Leben  sofort  unter  dem  Bilde  der  ftdminanten  Apo- 
plexie durch  Lähmung  der  Respirationscentren; 

oder  es  tritt  der  lethale  Ausgang  erst  in  wenigen  Stunden  oder 
Tagen  bei  fortdauernder,  mehr  oder  weniger  hochgradiger  Bewusit- 
losigkeit,  mehr  oder  weniger  verbreiteter  Lähmung,  bei  stertorOser 
Respiration,  zunehmender  Pulsfrequenz,  manchmal  anch  steigender 
Körpertemperatur  ein; 

oder  endlich  —  und  das  ist  wahrscheinlich  der  seltenere  Fall 
—  das  Leben-  bleibt  noch  für  längere  Zeit  erhalten.  Das  koniBt 
nur  bei  relativ  kleinen  Blutherden  vor.  Dann  schwindet  die  Be> 
wusstlosigkeit  nach  und  nach,  ein  Theil  der  Lähmnngserscheinungei 
und  sonstigen  Störungen  gleicht  sich  wieder  aus  und  die  Krankes 
gehen  mit  einer  dauernden  Hemiplegie,  oder  Paraparesen,  mit  Spradi- 
und  Schlingbeschwerden  verschiedene^  Grades,  mit  Polyurie  u.  dgL 
aus  der  Attaque  hervor.  Abgesehen  davon,  dass  in  solchen  Fällen 
das  eigentliche  Gebiet  der  Intelligenz  in  der  Regel  vollkommen  intict 
bleibt,  nnd  abgesehen  von  den  etwa  restirenden  specifisoh  bnlbären 
Lähmungen,  gleichen  solche  Fälle  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  und 
in  ihren  Ausgängen,  in  der  Aifläbildung  secundärer  Gontraeturen  u.  s.  w., 
durchaus  jenen  Fällen,  in  welchen  die  Hemiplegie  u.  s.  w.  durch 
eine  höher  oben  (im  Seh-  und  Streifenhügel,  Linsenkem,  innerer 
Kapsel  u.  s.  w.)  gesetzte  cerebrale  Hämorrhagie  herbeigeführt  ist 


Ueber  die  Symptome  der  kleinen  capillaren  Apoplexien 
der  Oblongata  ist  nicht  viel  bekannt;  sie  dürften  ungefähr  ähnliche 
sein,  wie  die  der  Embolien  kleinster  Arterien  im  Bulbus,  und  nur 
bei  erheblicherer  Ausdehnung  sich  deutlich  bemerkbar  machen.   Ob 
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auch  beim  Menschen  sich  in  Folge  von  solchen  capillaren  Blntungen 
späterhin  Epilepsie  entwickeln  kann,  wie  dies  WestphalO  h^i 
MeerschweincheB  durch  Klopfen  auf  den  Schädel  hat  eintreten  sehen, 
steht  dahin. 

Diagnose. 

Die  Hyperämie  der  Oblongata  wird  kaim  jemals  Gegen- 
stand einer  speciellen  Diagnose  sein. 

Für  die  Diagnose  einer  Apoplexie  der  Oblongata  werden 
Zunächst  die  allgemeinen  Kennzeichen  einer  Gtehimapoplexie  zu  ver^ 
werthen  sein  und  brauchen  wir  in  dieser  Beziehung  nur  auf  die  be- 
treffenden Abschnitte  im  1.  Theü  dieses  Bandes  und  auf  die  yor»- 
stehende  Beschreibung  zu  verweisen.  Schwierig  wird  nur  in  yielen 
Fällen  die  Unterscheidung  zwischen  einer  Blutung  nnd  einer  Embolie 
der  Oblongata  sein.  Die  Anhaltspunkte  für  diese  Differtotialdiagnose 
werden  wir  im  nächsten  Kapitel  besprechen. 

Die  speoieUere  Diagnose  der  Localisation  in  Oblongata  und  Pens 
grttndet  sich  nun  auf  Folgendes:  für  die  schwereren  Fälle  sind  die 
Aufhebung  des  Bewusstseins ,  die  epileptiformen  Krämpfe  und  der 
plötzliche  Tod  hinreichend  charakteristisch,  um  die  Diagnose  zu 
ermöglichen.  Für  die  weniger  falmiuanten  Fälle  sind  besonders 
folgende  Erscheinungen  als  fttr  die  genannte  Läsion  sprechend  zu 
erwähnen:  allgemeine,  epileptiforme  Convulsionen  im  Beginn,  Er- 
brechen, Singultus,  mehr  oder  weniger  hochgradige  Störung  der  Re- 
qriration  (Aussetzen,  Dyspnoe,  Cheyne-Stokes'sches  Phänomen),  Dys- 
phagie, Sprachstörung,  Lähmung  der  Zunge  und  des  Gaumensegels, 
der  unteren  Facialiszweige,  des  Abducens  u.  s.  w.;  Albuminurie, 
Olykosurie,  finale  Temperatursteigerung;  die  Vertreitung  der  Läh- 
mung auf  alle  4  Extremitäten,  besonders  aber  das  ungleichseitige 
Befallensein  der  Extremitäten  einer-,  des  Gesichts  und  der  Zunge 
andrerseits  (Paralysis  altemans) ;  vieUeicht  auch  die  Aufhebung  aller 
Reflexe  im  Bereich  der  gelähmten  Bulbusnerven. 

Fttr  die  genauere  Localisation  wären  dann  noch  gewisse  Einzel- 
symptome zu  verwerthen,  die  aber  wohl  noch  einer  genaueren  Fest- 
stellung bedtlrfen:  fttr  Herde  im  Ponstheil  der  Oblongata  ist  beson- 
ders die  altemirende  Lähmung  des  Facialis  (vielleicht  auch  der  Kau- 
muskeln und  des  Abducens)  zu  verwerthen;  doch  können  je  nach 
der  Grösse  und  genaueren  Localisation  des  Herdes  im  Pons  auch 
noch  zahlreiche  andere  Erscheinungen  in  Frage  kommen,  ftlr  welche 


1)  Berl.  klin.  WocheiiBChrifb  1671.    Nr.  38. 
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wir  auf  die  AofifUhnrngen  Nothnagers  (Bd.  XI,  1.  2.  Aufl.  &  133) 
verweifleiL 

Atif  eine  Läsion  der  obem  Hälfte  des  Bodens  des  4.  Ventarikdi 
(ohne  erhebliche  Betheiligung  des  Pons)  lässt  sich  ans  Lähinimg  dei 
Abdncens,  Facialis  und  Trigeminns ,  Gehörstönmgen ,  AHnmunorier 
Glykosnrie  u.  s.  w.  schliessen. 

Blutung  in  die  untere  Hälfte  der  Bautengmbe  wird  LihmBqf 
des  Hypoglossus  und  Facialis,  des  Accessorius  und  Vagns  bediogei, 
mit  schweren  Stl^rungen  der  Respiration  und  gewöhnlich  auch  mft 
Extremitätenlähmung  einhergehen ;  auf  ein  Altemiren  dieser  letstom 
mit  der  Zungenlähmung  dttrfke  wohl  auch  grosser  Werüi  zu  leg« 
sein.  Altemirende  Lähmung  einer  obem  und  einer  untem  ExtremiHt 
dttrfte  auf  den  Sitz  des  Herdes  inmitten  der  Pjramidenkreazung  n 
beziehen  sein.  — In  einem  Falle  von  Hughlings  Jackson  wird« 
eine  kleine  alte  Hämorrhagie  in  unmittelbarer  Nähe  der  linken  OH?« 
für  eine  plötzlich  entstandene  Yöllige  beiderseitige  Lähmung  der 
Zunge  yerantwortlich  gemacht;  ob  mit  Becht,  ist  schwer  zu  ent-  ' 
scheiden,  da  in  dem  Falle  noch  mehrfeu^he  andere  Localisationen  be- 
standen. 

Prognose. 

Dieselbe  gestaltet  sich  meist  sehr  ungünstig;  in  der  grosMi 
Mehrzahl  der  Fälle,  jedenfalls  bei  allen  irgendwie  grösseren  Vbt 
tnngen,  ist  sie  als  lethal  zu  betrachten.  —  Nur  bei  kleinen  Blutungo, 
oder  solchen,  die  besonders  günstig  localisirt  sind,  speciell  möglidnt 
entfernt  von  den  Respirationscentren,  ist  einige  Aussicht  auf  Elrhal- 
tung  des  Lebens  vorhanden,  um  so  mehr  je  kleiner  die  Blutung  ist 
Es  kann  dann  im  weiteren  Verlauf  Besserung  und  theilweise  Wiede^ 
herstellnng  erfolgen.  Es  gestaltet  sich  die  Prognose  dann  im  Spedel- 
leren  ebenso,  wie  bei  den  übrigen  Gehiraapoplexien. 

Capillare  Blutungen  würden  wohl,  wenn  man  sie  diagnosticiret 
könnte,  eine  günstigere  Prognose  gestatten.  Dieselbe  wird  aber  ii 
der  Regel  getrübt  durch  die  Fortdauer  des  ursächlichen  Momente! 
(GefUsserkrankungen). 

Therapie. 

Sowohl  für  die  Hyperämie,  wie  für  die  Hämorrhagie  der  OWod- 
gata  gelten  genau  dieselben  therapeutischen  Grundsätze,  wie  für  die 
gleichen  Störungen  an  den  übrigen  Abschnitten  des  Gehirns.  Um 
Wiederholungen  zu  vermeiden,  verweisen  wir  deshalb  auf  die  wie- 
derholt citirten  Abschnitte  der  Nothnagel' sehen  Arbeit  Wir  wolles 
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nur  hervorheben,  dass  gerade  für  die  schwereren  Fälle,  mit  drohender 
Paralyse  der  Respirationscentren,  die  Anwendung  des  Aderlasses  in 
Verbindung  mit  kräftigen  Excitantien  zumeist  am  Platze  ist.  Da  die 
Kranken  in  solchen  Fällen  gewöhnlich  nicht  schlucken,  ist  die  Ein- 
verleibung der  Excitantien  per  rectum  (Moschusklystiere)  oder  durch 
subcutane  Injection  (Campheremulsion,  Liqu.  ammon.  anisat.,  Portwein, 
Cognac  u.  s.  w.)  nothwendig.  Daneben  kräftige  Reizmittel  auf  die 
äussere  Haut.  —  Ob  die  Einleitung  und  längere  Fortsetzung  der 
kttnstlichen  Respiration  in  manchen  Fällen  von  Nutzen  sein  kann, 
wollen  wir  dahin  gestellt  sein  lassen. 

Für  die  Behaiidlung  der  chronisch  werdenden  Fälle,  der  zurück- 
bleibenden Lähmungen,  Sprach-  und  Schlingbeschwerden  u.  s.  w. 
ist  besonders  die  sachgemässe  Anwendung  der  Elektricität  am  Platze. 

« 

2.  Anämie  des  verlängerten  Marks.  —  Thrombose  und  Embolie  seiner  Arterien.  — 

Nelirotische  Erweichung. 

Tun  gel,  Mittheil,  aus  d.  alldem.  Krankenhause  in  Hamburg.  Virch.  Arch. 
Bd.  XVI.  S.  356.  1859.  —  Griesinger,  Aneurysma  der  Basiiararterie.  Gesam- 
melte Abhandl.  I.  S.  485.  —  H6rard,  Union  m6d.  1S6S.  Nr.  35  (citirt  bei  Licht- 
heim). —  G.  Hayem.  Sur  la  thrombose  par  artärite  du  tronc  basilaire  comme 
cause  de  mort  rapide.  Arch.  de  Physiol.  I.  p.  270.  1868.  —  Wilks.  Labio- 
^0880-laryng.  paralysis.  Guy's  Hosp.  Rep.  Xv.  p.  2 — 17.  1970.  —  Taylor, 
Embolism  of  the  left  Tertebral  artery;  paralysis  of  the  glosso-pharyng.  nerves; 
death  from  starvation.  Brit.  med.  Joum.  1871.  Nov.  4.  —  Proust.  Soc.  de 
Biolog.    S^ance  du  17.  juillet  1870.  —  De  Taphasie.    Arch.  g^n^r.  1872.    Tom.  I. 

S.  681.  —  Jeffrey,  Sur  un  cas  de  paral.  glosso-labio-laryng^e  ä  forme  apoplect. 
'origine  bulbaire.  Gaz.  möd.  1S72.  Nr.  41—46.  —  Huret,  Tribut  ä  Ihistoire 
de  Tembolie  des  art^r.  vert^brales.  Th^e.  Paris  1873.  —  Dur  et,  Distribut. 
des  artäres  nourric.  du  bulbe  rhachid.  Arch.  de  Physiol.  V.  p.  97—114.  1S73.  — 
Tirard,  Thrombos.  of  vcrtebr.  and  basilar  arteries.  Medic.  Tim.  1976.  Dec.  2. 
—  Bibard,  De  la  thrombose  du  tronc  basilaire.  Th^e.  Paris  1876.  —  Li  cht - 
4ieim,  Ueber  apoplektiforme  Bulbärparalyse  und  ihre  Beziehungen  z.  d.  Erkrank. 
d.  Seitenstr.  des  K.-M.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XVEI.  S.  593.  1876.  — 
Mark  US  y.  Zur  Lehre  v.  d.  progress.  Muskelatrophie  u.  progress.  Bulbän)aral. 
Diss.  Breslau  1874.  —  Eichhorst,  Erweichungsherd  in  der  Yarolsbrücke  in 
Folffe  von  syphil.  Entartung  der  Art.  basilar.  Charit^- Annal.  I.  p.  206.  1876.  — 
Willigk,  Bulbärparalyse  in  Folge  von  Embolie  der  Art.  vertebr.  Prager  Viertel- 
jahrschiift  1875.  Bd.  126.  S.  39.  —  M.Bosenthal  1.  c.  S.  238.  1S75.  —  Hallo- 
peau.  Des  paralvsies  bulbaires.  Paris  1875.  p.  98.  —  Note  sur  un  fait  de  throm- 
bose basilaire.  Arch.  de  Physiol.  VIÜ.  p.  794.  1876.  —  A.  Erlenmeyer  jun., 
Bericht  üb.  d.  Heilanst.  f.  Nervenkranke  zu  Bendorf.    S.  44.    Neuwied  1S77. 

Pathogenese  und  Aetiologle. 

Für  die  Anämie  der  Oblongata  gilt  dasselbe^  was  wir  für 
die  Hyperämie  gesagt  haben.  Allein  für  sich  wird  dieselbe  wohl  kamn 
jemals  zur  Beobachtung  kommen  (abgesehen  von  localer  Compres- 
rion  der  Oblongata,  bei  welcher  aber  wohl  die  Anämie  nur  eine 
untergeordnete  Theilersch einung  bildet);  vielmehr  wird  sie  immer 

Handbueli  d.  ipec.  Pathologie  a.  Therapie.   Bd.  XI.  2.   2.  Aufl.  ^6 
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nur  als  Theilerscheinung  allgemeiner  Anämie  des  ganzen  KOrpm, 
oder  doch  wenigstens  des  Gehirns  nnd  B.-M.  auftreten.  Das  haben 
wir  hier  nicht  ausführlich  zu  erörtern,  sondern  verweisen  den  Lewr 
auf  den  Abschnitt  über  „Himanämie^^  Ein  Theil  der  bei  aUgememer 
Anämie  vorkommenden  Symptome  ist  wohl  auf  die  gleiehzeitip 
Anämie  der  Oblongata  zu  beziehen. 

Zu  den  nicht  allzu  seltenen  Ereignissen  gehören  thrombo- 
tische und  embolische  Verstopfungen  von  solchen  Gefitaa, 
welche  die  Oblongata  mit  Blut  versorgen.  Sie  sind  die  wichtigste 
Ursache  der  bulbären  Anämie;  sie  fahren  jedenfalls  sofort  den 
höchsten  Grad  derselben  herbei,  so  dass,  wenn  nicht  eine  baldige 
Wiederherstellung  des  Kreislaufs  erfolgt,  der  Uebergang  in  nekro- 
tische Erweichung  unvermeidlich  ist. 

Es  handelt  sich  dabei  fast  ausschliesslich  um  Thrombote 
und  Embolie  der  Artt.  vertebrales  und  basilaris,  selten« 
nur  um  solche  der  kleineren  Aeste  derselben  allein.  Sie  sind  io 
neuerer  Zeit  Gegenstand  genauerer  Aufmerksamkeit  geworden;  es 
hat  sich  gezeigt,  dass  ein  Theil  der  Fälle,  die  man  unter  dem 
Symptomenbild  einer  „acuten,  apoplektiformen  Bulbärparalyse^  n- 
sammengefasst  hat  (wie  es  zuerst  von  H^rard  gezeichnet  worden 
ist),  auf  Embolie  und  Thrombose  der  genannten  Arterien  berabt 
Dur  et  hat  darüber  in  seiner  Arbeit  über  die  Gefässe  der  Oblongnta 
(1873)  schon  fast  alles  Wesentliche  gesagt;  Hallopeau  hat  spiter 
(1875)  den  gleichen  Gegenstand  in  seiner  Thfese  behandelt  ond 
Lichtheim  darüber  in  neuester  Zeit  (1876)  eine  vortreflFliche  und 
den  jetzigen  Standpunkt  erschöpfende  Abhandlung  geliefert.  Nor 
wenige  Fälle  jedoch  mit  Section  und  genauer  klinischer  Beobach- 
tung liegen  bis  jetzt  vor.  Zahlreiche  Beobachtungen  ohne  nekrosko^ 
pische  Bestätigung  hat  Licht  heim  zusammengestellt. 

Es  gilt  für  diese  Vorgänge  ganz  dasselbe,  was  über  die  Throm- 
bose und  Embolie  der  Gehimarterien  überhaupt  gesagt  ist.  Die 
Quellen  der  Emboli,  die  Ursachen  der  Thrombose  sind  hier  wie 
dort  die  gleichen.  Die  Art.  basilaris  ist  ja  sehr  häufig  der  Siti 
von  Atherom  und  Aneurysmen,  auch  nicht  selten  von  luetischen 
Erkrankungen,  so  dass  von  ihr  aus  sehr  häufig  Störungen  der  Cir- 
culation  im  Pons  und  Bulbus  durch  Verengerung  und  Thrombose 
erzeugt  werden,  die  sich  gelegentlich  auch  zunächst  nur  auf  ein- 
zelne der  von  ihr  abgehenden  Zweige  erstrecken.  Ebenso  bilden 
sich  Thromben  sehr  leicht  und  gern  in  den  Vertebralarterien; 
ausserdem  werden  dieselben  häufig  der  Sitz  von  Embolien  und 
zwar   ist   besonders   die    linke   Art.    vertebralis    wegen   ihrer  gtin- 
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ßtigeren  Abgangsrichtung  von  der  Subclavia  von  den  Embolia  be- 
vorzugt. 

Die  Grösse  und  Zahl  der  Emboli,  die  secundären  Veränderungen, 
die  eventuelle  Zertrümmerung  und  Weiterfllhrung  derselben,  die  se- 
cnndären  Thrombosen,  die  Entwicklung  und  Vergrösserung  der  pri- 
mären Thromben  bis  zum  endlichen  völligen  Verschluss  des  Gefässes 
—  alles  dies  verhält  sich  genau  so  wie  an  anderen  Gefässen,  kann 
also  füglich  hier  unbesprochen  bleiben,  muss  aber  zur  Deutung  und 
zum  Verständniss  der  Krankheitsbilder  wohl  im  Auge  behalten 
werden. 

Pathologisehe  Anatomie. 

Eine  genauere  Schilderung  der  Thrombose  und  Embolie  in  der 
Basilar-  und  den  Vertebralarterien  wird  man  uns  hier  erlassen. 
Darüber  geben  die  Handbücher  der  pathologischen  Anatomie  -hin- 
reichenden Aufschluss.  Und  auch  in  der  Gasuistik  sind  gewöhnlich 
die  grob-anatomischen  Verhältnisse  sehr  genau  geschildert,  während 
die  consecutiven  Veränderungen  im  Pons  und  in  der  Oblongata  nur 
ungenügend  untersucht  sind. 

Wir  wollen  hier  nur  erwähnen,  dass  jede  der  beiden  Verte- 
brales  allein,  oder  dass  beide  gleichzeitig  obliterirt  sein  können; 
dass  von  ihnen  sich  die  Thrombose  bis  in  die  Basilaris  erstrecken 
kann;  dass  die  Basilaris  in  ihrer  ganzen  Länge,  oder  nur  auf  eine 
kurze  Strecke,  in  ihrem  oberen,  mittleren  und  unteren  Theil  ver- 
stopft sein  kann,  was  natürlich  von  Einfluss  auf  die  Symptome  ist; 
endlich,  dass  die  von  den  Hauptstämmen  abgehenden  Aeste  und 
Zweige  ebenfalls  ganz  oder  theilweise,  einzelne  oder  alle,  an  der 
Thrombose  theilnehmen  können. 

Die  Folgen  flir  die  Oblongata  sind  um  so  erheblicher,  je 
rascher  sich  die  Verstopfung  entwickelt  und  je  weiter  verbreitet 
dieselbe  ist;  fast  immer  sind  schwere  Störungen  der  Circulation  zu 
erwarten,  da  die  meisten  ernährenden  Arterien  dieser  Theile  wirk- 
liche Endarterien  sind.  Die  erste  Folge  ist  natürlich  hochgra- 
dige An'Umie  des  befallenen  Gefässgebietes.  Je  nach  den 
auch  sonst  für  die  weitere  Entwicklung  solcher  Herde  maassgebenden 
Bedingungen  kommt  es  dann  in  dem  betreffenden  Gefässgebiete  zu 
nachfolgender  Anschoppung  mit  Austritt  von  Blut  (hämor- 
rhagischer Infarct),  die  sich  zur  rothen,  späterhin  gelben  und  weissen 
Erweichung  ausbildet;  oder  es  kommt  zur  einfach  anämischen 
gelben  und  weissen  Erweichung.  Als  Endresultat  findet  sich 
dann  manchmal  eine  Höhlenbildung  im  Bulbus  von  verschiedener 
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Ausdehnung,  mit  Wandungen  aus  zartem  bindegewebigen  Netifrerk, 
die  Höhle  von  zarten  Bindegewebsbälkchen  durchzogen. 

Betrifft  die  Verstopfung  eine  der  kleinen  Arterien,  so  finden 
sich  kleinere,  keilförmige  Erweichungsherde,  mit  eingesprengten  ct- 
pillaren  Extravasaten,  oder  ähnliche  hämorrhagische  In£arcte,  mit 
der  Spitze  nach  vorn,  mit  der  Basis  gegen  den  4.  Ventrikel  ge- 
richtet. 

Genauere  mikroskopische  Untersuchungen  solcher  Erweichnngt- 
herde  der  Oblongata  liegen  bis  jetzt  nur  wenige  vor.  Charcot  con- 
statirte  in  früheren  Stadien  viel  Fettkörnchenzellen  und  dieselben  Ver- 
änderungen wie  bei  ischämischen  Herden  des  Oehirns.  —  Eine  ge- 
nauere Untersuchung  verdanken  wir  Willigk,  der  (10  Monate  mck 
Beginn  des  .Leidens)  die  Art.  basilaris  zu  einem  dünnen,  thrombo- 
sirten  Strang  geschrumpft,  die  Art.  cerebellares  inferiores  thromboebt, 
die  Vertebrales  frei  fand:  die  Brücke  war  atrophisch  und  sklerowt 
bis  gegen  die  Rautengrube  hin,  Pyramiden  und  Oliven  geschmmpft. 
Die  Pyramiden  erschienen  in  ihren  oberen  Abschnitten  sklerotisch  und 
von  hier  erstreckte  sich  die  gewöhnliche  absteigende  secundäre  De- 
generation in  die  Seiten-  und  Vorderstränge  des  R.-M.  —  In  der  de- 
generirten  Partie  des  Pons  und  der  Oblongata  fanden  sich  zahlrddie, 
mit  Detritus  und  gröberen  Körnermassen  erfüllte,  sklerosirte  Oeflne, 
dazwischen  auch  erweiterte  und  noch  durchgängige  OefHsse^  in  deren 
Umgebung  Lymphkörperchen,  Fett,  Pigment ;  verbreitete  Bindegewebs- 
Wucherung;  zerfallene  Markscheiden,  atrophische  Axencyllnder;  6tn- 
glienzellen  hochgradig  verändert,  besonders  in  der  Nähe  der  throm- 
bosirten  Oefässe:  theils  körniger  Zerfall  und  Pigmententartung,  tbdb 
vorgeschrittene  Sklerose,  Fortsätze  geschwunden;  ihre  Zahl  an  ver* 
schiedenen  Stellen  (besonders  in  der  oberen  Hälfte  der  Rautengrnbe, 
weniger  im  Hypoglossuskern)  sehr  vermindert.  Sehr  wichtig  eine  nam- 
hafte durchschnittliche  Verkleinerung  der  Olivenzellen  in  den  im  Ganzen 
atrophischen  Oliven,  deren  Fasersysteme  aber  ziemlich  intact ;  dasselbe 
in  den  Pyramidenkernen.  Auch  einzelne  Hirnnerven,  besonders  der  Ab- 
ducens,  atrophisch  und  degenerirt.  —  Die  Verstopfung  der  Basilaris 
scheint  in  diesem  Falle  nicht  ganz  plötzlich  und  nicht  vollständig  er- 
folgt zu  sein,  sondern  erst  in  mehreren  Nachschüben:  deshalb  wohl  keine 
ausgedehnte  Nekrose  und  Erweichung.  —  Eichhorst  constatirte  in 
seinem  Falle :  Verfettung  und  Erweiterung  der  Geßlsse,  zahlreiche  Fett- 
kömchenzellen,  fettige  Degeneration  der  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern;   auch  das  Bindegewebe  verfettet. 

Symptomatologie. 

Wir  werden  uns  hier  nur  mit  dem  Symptomenbilde  des  Arte- 
rienverschlusses an  der  Oblongata  beschäftigen  und  es  ist  wohl 
zweckmässig,  die  Verstopfungen  einer  oder  aller  Hauptarterien 
von  den  Verstopfungen  einzelner  kleiner  Gefässstämmehen  zu 
unterscheiden. 
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Handelt  es  sich  um  eine  Verstopfung  (Thrombose  oder  Em- 
bolie)  einer  oder  beider  Artt.  ve-rtebrales  oder  der  Art. 
basilarisy  so  ist  meistens  das  folgende  allgemeine  Krank- 
heitsbild zu  beobachten: 

Es  tritt  plötzlich  oder  doch  sehr  rasch  (im  Laufe  von 
1 — 2  Tagen,  bei  autochthoner  Thrombose)  häufig  unter  dem  Bilde 
eines  apoplektischen  Insults,  manchmal  aber  auch  ohne  Stö- 
rung des  Sensoriums  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  sog. 
Bulbärparalyse  ein:  d.  h.  Lähmung  des  Gaumensegels  und  der 
Zunge,  Verlust  der  Sprache,  Störung  des  Schlingens,  Parese  im 
unteren  Facialisgebiet ;  zuweilen  auch  Lähmung  von  Augenmuskeln, 
der  Kaumuskeln,  Gehörstörungen,  Ohrensausen;  sehr  gewöhnlich 
auch  Störungen  der  Respiration,  der  Circulation  und  der  Stimme. 
Gleichzeitig  damit  tritt  fast  regelmässig  auch  Extremitätenläh- 
mung  ein,  gewöhnlich  Hemiplegie  auf  der  mit  der  verstopften 
Arterie  gleichnamigen  Seite  (also  besonders  häufig  linksseitig,  weil 
die  Vertebralis  sin.  häufiger  von  Embolie  betroffen  wird);  gar  nicht 
selten  aber  auch  tritt  mehr  oder  weniger  hochgradige  Parese 
aller  4  Extremitäten  ein.  —  Dabei  bleibt  die  Sensibilität, 
abgesehen  von  subjectiven  Störungen,  nicht  selten  vollständig  er- 
halten, kann  aber  auch  mehr  oder  weniger  gestört  sein. 

Dieses  plötzlich  aufgetretene  Leiden  hat  nun  meist  keinen  pro- 
gressiven Charakter,  höchstens  tritt  in  den  ersten  paar  Tagen,  wenn 
nicht  der  Tod  durch  Respirationslähmung  sehr  rasch  erfolgt,  noch 
etwas  Verschlimmerung  ein.  Gewöhnlich  zeigt  sich  dagegen  über 
kurz  oder  lang  Besserung,  die  mehr  oder  weniger  weit  fortschreitet : 
die  Lähmungen  können  sich  theilweise  wieder  ausgleichen,  es  treten 
Contracturen  in  den  Extremitäten,  gesteigerte  Sehnenreflexe  u.  s.  w. 
wie  bei  anderen  cerebralen  Herdlähmungen  ein  und  die  Kranken 
können  dabei  relativ  lange  Zeit  ihr  Leben  fristen. 

Die  trefflichen  Untersuchungen  Duret's  über  die  Circulation 
in  der  Oblongata  haben  uns  die  Anhaltspunkte  geliefert  zu  beur- 
theilen,  welche  speciellen  Abschnitte  der  Oblongata  bei  der  Ver- 
stopfung der  einen  oder  anderen  Gefässbahn  vorwiegend  betroffen 
werden,  so  dass  man  aus  den  vorhandenen  Functionsstörungen  einen 
Rttckschluss  auf  den  genaueren  Sitz  der  Thrombose  machen  kann. 
Die  von  Dur  et  gemachten  Angaben  sind  in  Kürze  folgende:  die 
wichtigen  grauen  Nervenkeme  des  Bulbus  werden  einerseits  ver- 
sorgt von  den  Wurzelarterien,  die  von  den  Vertebrales,  der  Basilaris 
und  ihren  Aesten  stammen  und  kleine  Zweige  mit  den  Wurzeln  zu 
deren  Kernen  entsenden;  andrerseits  und  zwar  zum  weitaus  grösseren 
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Theil  von  den  medianen  Bulbusarterien,  die  dnrch  die  vordere  Spalte 
in  die  Raphe  eindringen  und  bis  zu  den  Kernen  verlaufen.  So  werdet 
die  Kerne  des  Hypoglossus  und  Accessorius  versorgt  von  Zweigen 
der  Art.  spinalis  anterior  und  Vertebralis  (zum  kleinsten  Theü  auch 
von  der  Cerebellaris  inferior);  die  Kerne  des  Vagus,  Glossopharm- 
geus   und  Aeusticus   von  den  Zweigen  der  obersten  Strecken  der 
Vertebrales  und  von  ihrer  Vereinigungsstelle ;  die  Kerne  des  Facüdis, 
Trigeminus,  des  Abducens  und  der  beiden  höher  gelegenen  Augei- 
muskelnerven   hauptsächlich   von   der  Art.  basilaris   in   ihren  rer- 
schiedenen  Abschnitten.  —  Die  Pyramiden  und  Oliven  erhalten  ihre 
Blutversorgung  theils   durch  kleine  Zweige  direct  von  der  VeIt^ 
bralis,  theils  von  der  Spinalis  anterior.  —  Die  Peduncoli  cerebeDi, 
sowie  die  seitlichen  und  hinteren  Theile  der  Oblongata  werden  rot 
den   Cerebellares   inferiores   und  Spinales  posteriores   versorgt  — 
Zum  Boden  des  4.  Ventrikels  gelangen  die  Endzweige  der  meistei 
medianen  Bulbus-  und  Ponsarterien,  und  ausserdem  Zweige  von  der 
Cerebellaris  inferior  und  aus  dem  Plexus  chorioideus. 

Wenn  diese  Gefässvertheilung  immer  genau  die  gleiche  wlre, 
so  wtlrde  man  leicht  a  priori  die  Folgen  der  Verschliessung  dei 
einen  oder  anderen  Gefässes  und  Gefässabschnittes  constmiren  und 
andrerseits  aus  der  Gruppirung  der  Symptome  leicht  den  genanerei 
Sitz  der  Verstopfang  diagnosticiren  können.  Wenn  dies  nur  bis  n 
einem  sehr  beschränkten  Grade  möglich  ist,  so  liegt  dies  an  den 
mancherlei  Varietäten  in  der  Abgangsstelle  und  dem  Verlauf  dieser 
Gefässe,  an  den  verschiedenen  Möglichkeiten  eines  collateralen  Kreis- 
laufes u.  s.  w. 

Besonders  ist  das  ein-  oder  doppelseitige  Entstehen  der  Spinalis 
anterior,  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  ihrer  Vereinigung  zu  einem 
Stämmchen,  die  höhere  oder  tiefere  Abgangsstelle  der  Cerebellaris 
inferior  u.  dgl.  zu  berücksichtigen;  es  können  dadurch  bei  einer  und 
derselben  Localisation  der  Verstopfung  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
verschiedene  Functionsstörungen  resultiren. 

Gleichwohl  hat  man  versucht,  die  Symptomenbilder  bei  ver- 
schiedener Localisation  der  Thrombose  zu  constmiren  und  hat  die- 
selben denn  auch  bei  verschiedenen  zur  Section  gekommenen  Fällen 
in  durchaus  befriedigender  Uebereinstimmung  mit  den  während  des 
Lebens  beobachteten  Erscheinungen  gefunden.  Doch  können  immer- 
hin die  im  Folgenden  zu  gebenden  Anhaltspunkte  keine  absolute, 
sondern  nur  eine  approximative  Gültigkeit  beanspruchen. 

Eine  Obliteration  der  Arter.  basilaris  wird  in  der  Regel 
doppelseitige  Erscheinungen,  Lähmung  aller  4  Extremitäten,  doppel- 
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seitige  Gesichtslähmung  u.  s.  w.  machen;  als  ihre  wichtigste  Er- 
scheinung ist  unstreitig  die  Vernichtung  der  Function  der  Vagus- 
nnd  Glossopharyngeuskeme  zu  bezeichnen,  schwere  Störung  der  Re- 
spiration, Dyspnoe,  Cyanose  und  gewöhnlich  rascher  asphyktischer 
Tod.  Eine  rasch  und  vollständig  eintretende  Obliteration  der  Basi- 
laris  pflegt  meist  sofort  den  Tod  herbeizuführen ;  dann  bestehen  auch 
immer  schwere  Störungen  des  Bewusstseins,  die  Kranken  stürzen  be- 
wusstlos  zusammen  und  verfallen  in  schweres  Coma.  Bleibt  dabei 
das  Leben  noch  eine  Reihe  von  Stunden  bestehen,  so  hat  man  Ge- 
legenheit die  völlige  Resolution  aller  4  Extremitäten  zu  constatiren, 
ohne  Zweifel  bedingt  durch  die  Anämie  der  Pyramidenbahnen.  — 
Aber  auch  in  solchen  Fällen  tritt  bald  unter  steigender  Respirations- 
firequenz  (Tirard  hat  sie  auf  75 — 105  in  der  Minute  steigen  sehen) 
ein  asphyktischer  Tod  ein. 

Sind  nur  kleine  Abschnitte  der  Basilaris  obliterirt,  oder  ist  die 
Thrombose  nur  eine  wandständige  und  durch  dieselbe  nur  eine  Ver- 
legung einzelner  Aeste  eingetreten,  so  können  massigere  Erscheinun- 
gen eintreten  und  neben  Schwäche  oder  Lähmung  einzelner  oder 
aller  Extremitäten  Lähmungen  einzelner  Bulbusnerven  auftreten:  Läh- 
mungen verschiedener  Augenmuskeln,  des  Facialis,  Trigeminus  u.  s.  w. 
Dabei  kann  die  Respiration  fortbestehen,  falls  nur  die  Circulation  in 
dem  untersten  Stück  der  Basilaris  und  in  den  Vertebrales  erhalten 
bleibt. 

Die  Obliteration  beider  Vertebrales  wird  ganz  ähnlich 
wirken,  wie  die  der  Basilaris:  vollständige  Extremitätenlähmung, 
Lähmung  der  Zunge,  Schlingbeschwerden,  Aphonie  und  hochgradige 
Respirationsstörung  werden  eintreten  und  ein  rascher  asphyktischer 
Tod  wird  die  Folge  sein.  Wenn  die  Obstruction  sich  successive  ent- 
wickelt und  Zeit  zur  Herstellung  eines  nothdürftigen  CoUateralkreis- 
laufs  geblieben  ist,  wird  auch  diese  Störung  mit  einer  längeren  Dauer 
des  Lebens  vereinbar  sein.  Die  in  solchen  Fällen  vorhandene  Kiefer- 
sperre wird  von  Joffroy  als  bemerkenswerth  angesehen;  sie  fand 
sich  auch  in  einem  Falle  von  Markusy,  welchen  wir  mit  Licht- 
heim  eher  für  eine  Embolie  als  für  eine  Hämorrhagie  ansehen 
möchten. 

Die  Obliteration  einer  Vertebralis  kann  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  halbseitige  Erscheinungen  machen ;  sie  tritt  vorwiegend 
häufig  auf  der  linken  Seite  ein,  von  welcher  auch  die  Spinalis  an- 
terior meist  ausschliesslich  oder  vorwiegend  entspringt.  Sie  bewirkt 
Verschluss  der  Spinalis  anterior  und  Cerebellaris  inferior.  Dadurch 
entsteht  Hemiplegie,  deren  gleichseitiges  oder  gekreuztes  Auftreten 
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Yon  mehr  oder  weniger  zufälligen  Verhältnissen  (Sitz  des  Thrombus, 
Höhe  der  Abgangsstelle  der  Spinalis  anterior,  Vollständi^dt  der 
Pyramidenkreozong  u.  s.  w.)  abhängt.  Dazu  kommt  Lähmimg  des 
Hypoglossas  and  Accessorius,  Sprachstörung,  Dysphagie  und  Apho- 
nie, Lähmung  der  unteren  Facialiszweige,  Parese  und  Anästhesie  des 
Gaumensegels  u.  s.  w. ;  alle  diese  Lähmungen  nicht  selten  auf  diier 
Seite  mehr  ausgesprochen.  Also  die  Erscheinungen  einer  acuten  Bnl- 
bärparalyse,  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Hemiplegie  oder 
Schwäche  aller  4  Extremitäten,  und  das  meist  ohne  Störung  des  Be- 
wusstseins. 

An  der  Aufeinanderfolge  und  Gruppirung  der  Erscheinungen  kimi 
mim  in  einzelnen  Fällen  ganz  deutlich  den  successiven  YerscUa» 
der  verschiedenen  Arterienprovinzen,  die  zunehmende  Vollstiüiidig- 
keit  und  Ausbreitung  der  Thrombose  erkennen,  so  in  den  Fällen  yob 
Tirard,  Hallopeau  u.  A. 

Je  grösser  das  verstopfte  Gefäss,  je  grösser  der  Thrombus,  je 
fester  derselbe,  desto  rascher  pflegt  der  lethale  Ausgang  einzutrelei. 
—  Ist  durch  Zerfall  des  Thrombus  oder  Embolus,  durch  Weiterrflkskei 
desselben,  oder  durch  ausgiebige  coUaterale  Verbindungen  eine  baldige 
Ausgleichung  der  Ejreislaufsstörung  möglich,  dann  kann  wohl  mA 
Besserung  und  theilweise  Wiederherstellung  erfolgen.  Solche  Knudbe 
können  dann  noch  viele  Jahre  mit  mehr  oder  weniger  schwerea 
Residuen,  Paralysen,  Gontracturen,  Sprach-  und  Schlingbeschwerdea 
u.  s.  w.  fortexistiren;  so  z.  B.  in  dem  von  Lichtheim  geschil- 
derten Falle. 

Eine  Verstopfung   der  kleinen  Gefässstämmchen  de« 
Bulbus  wird  wohl  selten  an  ihren  Symptomen  mit  Sicherheit  erkannt 
Da  diese  Arterien  aber  meist  sog.  Elndarterien  sind,  wird  ihre  Obli- 
teration  jedenfalls  von  vernichtenden  Folgen  für  die  Function  der 
jeweils  getroffenen  Theile  sein  und  es  kommt  also  nur  auf  den  Ver- 
breitungsbezirk  einer  solchen  Arterie  an,   ob  sich  Symptome  zeigen. 
So  können  partielle  Lähmung  der  Zunge,  Störung  der  Articulation, 
Erschwerung  des  Schlingens,  halbseitige  Facialis-  und  Abducensläh- 
mung,  Athembesehwerden,  vielleicht  auch  asthmatische  Anfälle  u.  dgl. 
möglicherweise  durch   solche  Verstopfungen  entstehen.     Man  wird 
diese  selbst  aber  nur  in  den  seltensten  Fällen  vermuthen  können. 
Ein  Fall  von  Voisin  (bei  Dur  et)  gehurt  ohne  Zweifel  hierher: 
eine  Frau  bot   alle  Zeichen  einer  plötzlich   entstandenen  Bulbärpara- 
lyse  dar  und  die  Autopsie  ergab  einen  Ilerd  capillarer  Apoplexie  von 
Erbsengrösse   und   dreieckiger  Form;    er   sass  neben  der  Medianlinie, 
mit  der  Basis   nach   dem  4.  Ventrikel,    mit  der  Spitze  nach  der  vor- 
deren   Fläche   des   Bulbus  gerichtet.  —  Auch    in    dem   interessanten 
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Falle  von  Hallopeau  fand  sich  als  Hauptläsion  im  Bulbus  nur  ein 
kleiner  Erweichnngsherd,  welcher  gerade  die  Stelle  des  gemeinsamen 
Facialis- Abducenskerns  einnahm  und  gleichzeitige  Lähmung  dieser  beiden 
Nerven  producirt  hatte ;  eine  Embolie  der  Vertebralis  hatte  ausserdem 
eine  gekreuzte  Hemiplegie,  fortgesetzte  unvollständige  Thrombose  der 
Basilaris  weitere  Lähmungserscheinungen  und  schliesslich  den  asphyk- 
tischen  Tod  herbeigeftihrt. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  einer  bulbären  Embolie  oder  Thrombose  ist  nicht 
selten  von  grossen  Schwierigkeiten  umgeben.  Allerdings  wird  msm 
in  den  meisten  Fällen  über  den  gröberen  Sitz  der  schweren  Störung 
nicht  im  Unklaren  sein :  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger  vollstän- 
digen bulbären  Paralyse  mit  Sprach-  und  Schlingbeschwerden,  Zungen- 
Gktnmen-Lippenlähmung,  Parese  der  Kaumuskeln  und  einzelner  Augen- 
muskeln, mit  schweren  Störungen  der  Respiration  und  Circulation, 
Kusammen  mit  gleichzeitiger  bald  hemiplegischer,  bald  diffuser  £xti*e- 
tnitätenlähmung,  selten  mit  epileptiformen  Gonvulsionen,  ist  so  charak- 
todstiBch,  dass  es  nicht  leicht  verkannt  werden  kann  und  die  Auf- 
merksamkeit sofort  auf  Oblongata  und  Pons  sich  richten  wird.  Nur 
in  den  fulminanten  oder  sehr  rapiden  Fällen  mit  tiefem  Coma,  ganz 
ülgemeiner  Lähmung  und  drohender  Asphyxie  wird  man  oft  nur  den 
äitz  der  Störung  vermuthen  können. 

Aus  dem  plötzlichen  und  brüsken  Auftreten  der  Symptome  (denn 
auch  bei  autochthoner  Thrombose  pflegen  die  Symptome  meist  an- 
hllsweise,  wahrscheinlich  im  Moment  des  völligen  Verschlusses  der 
Gtefässe,  einzutreten)  kann  man  mit  ziemlicher  Sicherheit  auf  eine 
icate  Herdläsion  im  Bulbus  schliessen.  Ob  es  sich  aber  dabei  um 
sine  Blutung  oder  um  eine  Embolie  handelt,  wird  nicht  immer  leicht  zu 
entscheiden  sein.  Die  allgemeinen  Grtlnde,  welche  fttr  die  eine  oder 
mdere  Annahme  sprechen,  sind  bekanntlich  durchaus  nicht  zwingend 
[vgL  Nothnagel,  Band  XI.  1.  2.  Aufl.  S.  199):  die  vorhandenen 
[Quellen  der  Embolie  werden  nicht  immer  aufgefunden;  im  höheren 
Alter  ist  Thrombose  ebenso  häufig  wie  Hämorrhagie,  im  jugendlichen 
Alter  kann  Syphilis  zur  Arterienerkrankung  führen;  somit  ist  eine 
ädchere  Entscheidung  .in  den  meisten  Fällen  nicht  möglich,  wenn 
dicht  aus  dem  Symptomenbild  sich  bestimmte  Gründe  für  die  eine 
>der  andere  Diagnose  ergeben.    Das  ist  in  der  That  öfters  der  Fall. 

So  wird  man  bei  successiver  Entstehung  der  einzelnen  Erschei- 
inngen,  wie  sie  durch  den  ersten  Embolus  und  das  nachherige  Weiter- 
wrachsen  des  secundären  Thrombus  bedingt  werden  (vgl.  z.  B.  den 
Fall  von  Hallopeau)  wohl  nicht  an  eine  Blutung  denken. 


890    Erb,  Krankheiten  des  Terl.  Marks.    2.  Anftmie,  Thrombose  n. 

Epileptiforme  Krämpfe  und  apoplektischer  Insult  kommen  bei 
Blutungen  häufiger  vor,  als  bei  Embolie  und  Thrombose;  nur  bei  Ob- 
struction  der  ganzen  Basilaris  pflegt  ein  schwerer  Insult  yorhandei 
zu  sein. 

Das  Bild  der  Embolie  ist  in  vielen  Fällen  ein  mehr  abgeras- 
detes,  wegen  der  gesetzmässigen  Verbreitung  der  Blutgefässe,  idüi- 
rend  das  Bild  der  Apoplexie  mehr  vom  Zufall  abhängt;  es  wird  also 
bei  der  Embolie  eher  ein  bestimmtes  Symptomenbild  häufig  ¥rieder- 
kehren,  als  bei  der  Apoplexie  (so  z.  B.  bei  der  Obliteration  der  Ver- 
tebralis  die  gleichzeitige  bulbäre  und  Extremitätenlähmung,  Licht- 
heim). 

Ganz  besonders  aber  spricht  der  weitere  Verlauf  häufig  fttr  oder 
gegen  Embolie.  Auffallende  und  rasch  eintretende  Besserung,  ydl- 
ständiges  Schwinden  ganzer  Gruppen  von  LähmungserscheinuDgen 
pflegt  bei  Blutungen  nicht  leicht  vorzukommen. 

Ist  man  mit  einer  —  wenn  auch  vielleicht  nur  Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose  einer  Thrombose  oder  Embolie  im  Beinen,  dann  ist  ei 
weitere  Aufgabe,  die  genauere  LocaKsation  des  Thrombus  zu  bestim- 
men; das  wird  in  manchen  Fällen  auf  Grund  der  oben  mitgetheilten 
Thatsachen  möglich  sein;  immer  aber  nur  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit wegen  der  zahlreichen  möglichen  GefässvarietäteD. 
Ausser  der  Localisation  der  Lähmungen  kann  hier  z.  B.  ftir  die  EKa- 
gnose  eines  Verschlusses  der  Basilaris  noch  in  Betracht  kommen: 
grössere  Völle  des  Pulses  beider  Carotiden  und  dann  das  von  Grie- 
singer  theoretisch  construirte,  bis  jetzt  unseres  Wissens  noch  nicht 
praktisch  erprobte  Zeichen,  dass  bei  energischer  Compression  beider 
Carotiden  alsbald  heftige  allgemeine  Krämpfe  ausbrechen  mtLssen, 
wie  in  dem  Kussmaul-Tenner' sehen  Versuch .  Die  Verwerthbar- 
keit  dieses  Versuchs  scheint  uns  jedoch  einigermassen  problematisch. 

Prognose. 

Dass  die  uns  hier  beschäftigenden  Fälle  von  Thrombose  und 
Embolie  immer  eine  sehr  ernste  Bedeutung  haben,  liegt  auf  der 
Hand.  Während  die  plötzlichen  und  vollständigen  Obliterationen  der 
Basilaris  oder  beider  Vertebrales  eine  fast  absolut  lethale  Prognose 
bieten,  kann  man  sagen,  dass  auch  die  langsam  entstehenden  oder 
anfangs  unvollständigen  Verschliessungen  eines  oder  mehrerer  der 
grösseren  Gefässstämme  in  dieser  Gegend  fast  regelmässig  in  kurzer 
Zeit  den  lethalen  Ausgang  herbeifllhren.  Nur  die  relativ  beschränkten 
Verstopfungen,  welche  zufällig  weniger  gefährliche  Bezirke  betreffen, 
oder  die  Möglichkeit  eines  einigermassen  ergiebigen  CoUateralkreis- 
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laufs  gewähren,  sind  mit  einer  längeren  Dauer  des  Lebens  verein- 
bar, und  diese  Fälle  unterliegen  dann,  chronisch  geworden,  derselben 
prognostischen  Beurtheilung,  wie  die  Fälle  embolischer  oder  throm- 
botischer Erweichung  der  übrigen  Himprovinzen.  In  den  späteren 
Stadien  sind  sie  somit  als  irreparable  Krankheitszustände  zu  be- 
trachten. 

Therapie. 

Für  die  Behandlung  dieser  Fälle  verweisen  wir  auf  das  von 
Nothnagel  1.  c.  Gesagte.  Es  ist  klar,  dass  gerade  bei  der  Loca- 
lisation  der  Thrombose  am  Bulbus  die  Indication  von  Stimulantien 
und  Tonicis  besonders  häufig  an  den  Arzt  herantritt.  Leider  ist  in 
vielen  Fällen  die  Diagnose  so  unsicher,  dass  ein  fest  bestimmtes 
therapeutisches  Handeln  sehr  erschwert  ist  und  man  nach  dürftigen 
symptomatischen  Indicationen ,  die  sich  aus  der  sorgfältigen  Beur- 
theilung  des  Einzelfalls  ergeben,  handeln  muss. 

Für  die  späteren  Stadien  ist  in  erster  Linie  die  elektrische  Be- 
handlung in  Anwendung  zu  ziehen,  mit  welcher  Markusy  in  einem 
wahrscheinlich  hierher  gehörenden  Falle  höchst  merkwürdige  Resul- 
tate erzielte. 
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desselben. 

011  i vier  1.  c.  3.  6d.  I  u.  11  an  verschied.  Stellen.  —  Waters  Kemark. 
case  of  iesion  of  the  medull.  oblong.  Medico-chir.  Transact.  Vol.  XLVI.  p.  115. 
1863.  —  Vix,  Fall  von  einseit.  Verletzung  des  verl.  Marks.  Correspondenzbl.  d. 
ärztl.  Ver.  im  Rheinland.  1S74.  Centralbl.  1875.  Nr.  22.  —  Leyden,  Klinik. 
I.  u.  n.  1S74— 76.  —  Hallopeau,  Des  paralysies  bulbaires.  Pans  1875.  n.  117. 

—  C.  Lange,  Ein  paar  plötzliche  Todesfälle.  Hosp.  Tid.  1870.  Virchow-Hirsch, 
Jahresber.  1870.  —  Levrat -Ferro ton,  Gas  des  glycosurie  determinöe  par  une 
tameur  coUoide  renferm^e  dans  le  4.  ventricule  Thöse.  Paris  1859.  —  Solbrig, 
Ueber  die  Verengerung  des  Eingangs  des  Wirbelcanals  in  den  mit  Epilepsie  ver- 
bundenen Seelenstörungen.  Allgem.  Zeitschr.  für  Psych.  Bd.  24.  S.  1.  1867.  — 
v.  Kecklinghausen,  Virch.  Ärch.  Bd.  30.  S.  364.  1864.  —  Ladame,  Sympto- 
matologie und  Diagnostik  der  Himgeschwülste.  S.  43.  1865.  —  Voisin,  Gas  de 
paral.  glosso-lab.-lar.,  sans  sclärose  du  bulbe.  Annal.  m^c.  psych.  Janv.  1871. 
Virchow-Hirsch,  Jahresber.  pro  1871.  Bd.  II.  S.  59.  —  Balz,  Enchondrom  der 
Schädelbasis.  Arch.  d.  Heilk.  Xm.  S.  192.  1872.  —  Bouchard,  Gompress.  d. 
1.  pyram.  ant^r.  gauche  par  Tapophysie  odont.;  h^miplögie;  convuls.  äpileptifor- 
mes  (citirt  bei  Hallopeau  p.  118). —  Bourdon,  Tubercule  du  cervelet,  occu- 
pant  r^min.  vermicul.  et  comprlm.  le  bulbe;  embarras  de  la  parole.  ibid.  p.  125. 

—  öarrod  and  Philpot,  Fapillomatous  tumour  in  the  fourth  ventricle  of  the 
brain.  Lancet  1873.  March  1.  —  Hertz,  Fall  von  Erweichungsherden  in  der 
Med.  obl.  U.S.W.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  XIH.  S.  385.  1S74.  —  Rotter, 
Arthritis  deform,  der  Articul.  epistropheo-atlant.  etc.  ibid.  XIÜ.  p.  403.  1874.  — 
Verron,  £tude  sur  les  tumeurs  du  4.  ventricule.  Th^se.  Paris  1874.  —  Hal- 
lopeau, Geschwulst  am  Mittelhim.  Gaz.  m6d.  1874.  Nr.  9.  —  Hubrich,  Ge- 
schwulst des  Kleinhirns,  Druck  auf  die  Medull.  oblong.    Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv. 
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y.  S.  594.  1S75.  —  Lanzoni,  Caso  singol.  di  paralis.  bulb.  per  compreis.  diu 
tumore  del  cerveletto.  Raccogl.  med.  IS76.  Aprile.  Jahresber.  pro  1S76.  IL 
S.  111.  —  Morelli,  Affectionen  d.  Medull.  oblong.  Centralblatt  1S77.  Nr.  >. 
—  Griesinger,  Aneurysma  d.  Basilararterie.  Gesammelte  Abb.  I.  S.  472  (aos 
Arch.  d.  Heilk.  HI.).  —  Lebert,  Aneurysm.  d.  Vertebrales,  Basilaris  u-s.w. 
Berl.  klin.  Woch.  1S66.    Nr.  2S. 

Trotz  ihrer  sehr  geschützten  Lage  kann  die  Oblongata  der  Sitz 
von  traumatischen  Einwirkungen  und  dadurch  mehr  oder  weniger 
verletzt  und  zerstört  werden ;  theils  auf  directem,  theils  auf  indirectem 
Wege.  Es  sind  das  die  acuten  mechanischen  Einwirkungen 
auf  das  lebenswichtige  Organ,  die  von  hoher  Gefährlichkeit  sind  und 
gerade  deshalb  auch  in  der  Regel  nur  eine  kurze  klinische  Geschichte 
darbieten. 

Weiterhin  kann  aber  auch  die  MeduUa  oblong,  von  aussen  her 
in  gatz  allmäliger,  langsam  zunehmender  Weise  mechanisch  beein- 
trächtigt werden,  indem  durch  Neubildungen,  Enöchenkrankheiten 
und  Enochendislocationen,  Parasiten  u.  s.  w.  ein  langsam  wach- 
Sender  Druck  —  gleichsam  eine  chronische  Compression  derselben 
ausgeübt  wird.  Das  ist  nicht  selten  und  kann  von  den  verschieden- 
sten Seiten  her  geschehen. 

Es  erscheint  wohl  passend,  diese  beiden  Formen  der  mechani- 
schen Beeinträchtigung  der  Oblongata,  die  acute  und  die  chronische 
in  einem  Abschnitte  zu  besprechen. 

Pathogenese  und  Aetlologie. 

Verletzungen  der  Oblongata  können  auf  verschiedene  Art 
zu  Stande  kommen:  durch  Hieb  oder  Stich,  welche  zwischen  Atlas 
und  Hinterhaupt  am  leichtesten  eindringen,  durch  allerlei  Fremd- 
körper, Pistolen-  und  Flintenkugeln,  Knochensplitter  u.  dgl.;  von 
allen  Seiten  her  können  solche  Verletzungen  erfolgen,  bald  mit  bald 
ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Halswirbel  oder  Schädelknochen. 

Weiterhin  durch  Aufschlagen  des  Kopfs,  mit  oder  ohne  Schädel- 
bruch, in  vielen  Fällen  durch  Contre-coup ;  Sturz  auf  den  Kopf  oder 
Nacken,  Aufschlagen  eines  scliweren  Körpers  auf  Kopf,  Nacken  oder 
Gesicht  u.  dgl.  mehr. 

Ganz  besonders  wichtige  und  häufige  Ursachen  solcher  Ver- 
letzungen der  Oblongata  sind  aber  Fracturen,  Luxationen  und 
Dislocationen  der  beiden  ersten  Halswirbel.  Bei  Frac- 
turen derselben,  wie  sie  durch  Schussverletzungen,  Fall  oder  Schlag 
auf  Kopf  und  Nacken  u.  dgl.  zu  Stande  kommen,  muss  immer  eine 
mehr  oder  weniger  erhebliche  Dislocation  der  Wirbel  vorhanden 
sein;  ist  dies  nicht  der  Fall,  so  kann  die  Oblongata  der  Verletzuni^ 
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entgehen.  Besonders  gefährlich  sind  die  Luxationen  der  obersten 
Wirbel,  wegen  der  damit  gewöhnlich  verbundenen  Verschiebung  des 
Proc.  odontoideus  nach  hinten;  dieser  wendet  sich  dann  gegen  die 
untere  Partie  der  Oblongata,  comprimirt  und  zerquetscht  sie  —  um 
so  sicherer,  wenn  er  bereits  durch  pathologische  Vorgänge  vergrössert 
oder  in  abnorme  Richtung  gebracht  ist.  Dieses,  von  sofortigem  Tode 
gefolgte  Ereigniss  kann  eintreten  durch  einfache  Luxation  des 
Zahnfortsatzes,  indem  derselbe  bei  starkem  Zug  oder  starker 
Beugung  des  Kopfes  hinter  dem  Ligam.  transversum  hervorgleitet, 
oder  indem  durch  stärkere,  auf  Kopf  und  Nacken  wirkende  Gewalten 
eine  Luxation  des  Hinterhaupts  gegen  den  Atlas  oder  eine  solche 
zwischen  Atlas  und  Epistropheus  entsteht;  oder  endlich  nachdem 
durch  Caries  der  ersten  Halswirbel  diese  selbst  und  die  sie  fixiren- 
den  Bänder  gelockert  und  zerstört  sind,  durch  irgend  eine  zufallige 
kleine  mechanische  Einwirkung,  durch  eine  rasche  Drehung  des 
Kopfs,  Aufsitzen  u.  dgl. 

Die  Ursachen  der  langsamen  Compression  der  Oblongata 
können  sehr  verschiedenartige  sein.  Alle  von  den  Knochen,  dem 
Periost,  den  Meningen,  den  Gefässen  oder  benachbarten  Gehimtheilen 
ausgehenden  Anschwellungen  und  Geschwulstbildungen  können,  so- 
bald sie  in  der  Richtung  gegen  die  Oblongata  hin  wachsen,  eine 
allmälig  zunehmende  langsame  Compression  derselben  und  dadurch 
schwere  Störungen  ihrer  Function  herbeiführen. 

Am  häufigsten  kommen  hier  wohl  vom  Knochen  ausgehende 
Veränderungen  in  Frage :  schon  einfacheCaries  des  Hinterhaupt- 
beins und  der  beiden  obersten  Halswirbel  mit  ihren  Exsudaten,  Eiter- 
säcken, Anschwellung  der  Knochen,  Verschiebung  des  Proc.  odon- 
toideus u.  s.  w.  kann  diese  Wirkung  haben. 

Dann  sind  es  abnorme  Bildungen  und  Vergrösserungen 
an  den  Knochen,  die  zur  Compression  der  Oblongata  führen:  so 
hat  Solbrig  auf  eine  nicht  seltene  Compressionsursache  aufmerksam 
gemacht:  Verengerung  des  Eingangs  in  den  Wirbelcanal 
durch  abnormes  Verhalten  der  Process.  anonymi  des  Hinterhauptes, 
des  Process.  odontoid.  und  des  hinteren  Halbringes  des  Atlas.  Er 
constatirte  bei  9  Epileptikern  eine  zum  Theil  sehr  hochgradige  Ver- 
engerung, welche  zu  einer  mehr  oder  weniger  erheblichen  Compres- 
sion der  Oblong,  geführt  hatte.  Aehnliches  wird  auch  von  0 1 1  i  v  i  e  r 
erwähnt.  Ebenso  kommt  eine  Vergrösserung  des  Proc.  odon- 
toideus nicht  selten  vor.  Hertz  beobachtete  eine  sehr  erhebliche 
Vergrösserung  mit  gleichzeitig  abnormer  Rückwärtsneigung  der  Spitze 
des  Zahnfortsatzes  gegen  die  Oblongata  hin,  vielleicht  in  Folge  von 
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Bhachitis  entstanden.  An  und  für  sich  scheinen  diese  Dinge  sehr 
wenig  Bedeutung  zu  haben  und  werden  oft  nur  zufällig  gefondei; 
aber  bei  Einwirkung  gewisser  äusserer  Schädlichkeiten  und  Gelegei- 
heitsursaehen  (Ueberanstrengung,  Tragen  schwerer  Lasten  u.  &  w.) 
können  sie  zum  Ausgangspunkt  schwerer  Störungen  werden ;  so  wurde 
in  dem  Fall  von  Hertz  der  verlängerte  Proc.  odontoid.  der  Aw- 
gangspunkt  eines  kleinen  Erweichungsherdes  in  der  Pyramidenkre«- 
zung,  genau  entsprechend  der  Spitze  des  Zahnfortsatzes. 

Eine  weit  seltenere  Compressionsursache  scheint  die  Arthritis 
deformans  der  Gelenke  zwischen  Hinterhaupt^  Atlas  und  EpiBtro- 
pheus  zu  sein,  wie  ein  solcher  Fall  jtlngst  von  Rotter  besehriebeft 
ist:  die  Gelenke  waren  hochgradig  verändert,  der  Zahnfortsatz  be- 
deutend vergrössert,  sein  Bandapparat  sehr  gelockert,  dadurch  das 
Foram.  occipit.  erheblich  verengert. 

Weit  häufiger  sind  vom  Knochen  ausgehende  Tumoren, 
welche  gegen  das  Hinterhauptsloch  und  die  Oblongata  hin  wüchem, 
die  Ursache  von  Compression  der  letzteren:  so  fand  Balz  ein  Eu- 
ch ondrom  der  Schädelbasis,  Leyden  ein  Cystosarkom  des  Clivitt, 
Hallopeau  eine  Bindegewebsgeschwulst  der  Basis  u.  s.  w. 

Ganz  dieselbe  Wirkung  können  alle  möglichen,  geeignet  sitoirten 
Neubildungen  an  andern  Nachbargebilden  haben:  syphi- 
litische Gunmiata,  welche  von  der  Dura  ausgehen,  Excrescenzen  am 
Plexus  chorioideus  (Kussmaul),  Epitheliome  von  derAracb- 
noides  (Voisin)  u.  s.  w.  —  Hierher  gehören  auch  die  Aneu- 
rysmen der  Basilaris  und  der  Vertebrales,  die  nicht  selten  sind;  sie 
comprimiren  allerdings  vorwiegend  den  Pons,  können  aber  auch  die 
Oblongata  und  die  von  ihr  ausgehenden  Nerven  in  Mitleidenschaft 
ziehen;  ihre  Wirksamkeit  wird  noch  erhöht  durch  die  fast  immer 
gleichzeitig  vorhandene  Thrombose. 

Endlich  spielen  hier  Tumoren  des  Kleinhirns  eine  ganz 
hervorragende  Rolle,  sofern  sie  so  gross  und  so  gelagert  sind,  dass 
sie  die  Oblongata  comprimiren  können.  Dafür  existiren  zahlreiche 
Beispiele:  so  fandBourdon  einen  kleinen  von  Exsudat  umgebenen 
Tuberkel  im  Wurm  des  Kleinhirns,  der  die  untere  Hälfte  der  Bauten- 
grube comprimirte;  Morelli  einen  Tuberkel  am  Boden  des  4.  Ven- 
trikels; Hub  rieh  ein  Gliom,  welches,  wahrscheinlich  von  der  Flocke 
ausgehend,  wallnussgross  zwischen  Oblongata,  Kleinhirn  und  Brücke 
eingekeilt  war,  die  Pyramide  stark  comprimirte,  die  Nerven  mehr 
zur  Seite  drängte;  Lanzoni  ein  htlhnereigrosses  Gliom  des  Unter- 
wurms, dem  4.  Ventrikel  aufgelagert;  Voisin  Epitheliome  der  Pia^ 
vom  Kleinhirn  aus  gegen  die  Oblongata  gewachsen  u.  s.  w. 
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Die  Wirkung  aller  dieser  Dinge  ist  zunehmender  Druck  von 
aussen  her  gegen  die  Oblongata  zu,  der  also  naturgemäss  zuerst  die 
abgehenden  Nervenwurzeln,  dann  die  einzelnen  Abschnitte  und  Stränge 
der  Oblongata,  den  Boden  des  4.  Ventrikels  u.  s.  w.  treffen  muss. 
Dadurch  kommt  es  denn  zu  allmälig  wachsenden  Reizungs-  und  Läh- 
mnngserscheinungen,  aus  welchen  sich  das  Erankheitsbild  zusammen- 
setzt. Häufig  aber  beobachtet  man  lange  Zeit  hindurch  gar  keine 
oder  nur  sehr  unbedeutende  Symptome;  und  dann  treten  in  solchen 
Fällen  oft  ganz  plötzlich  schwere  Lähmungserscheinungen  ein,  die 
selbst  in  kurzer  Zeit  zum  Tode  ftlhren  können,  sodass  in  erster  Linie 
an  Apoplexie  oder  Embolie  gedacht  werden  könnte.  Eine  solche 
findet  sich  aber  durchaus  nicht  immer,  sondern  es  ist  wohl  unzweifel- 
haft, dass  eine  durch  den  Tumor  bewirkte  Compressionsmyelitis  des 
Bulbus,  welche  sich  rasch  tlber  einen  grossen  Theil  desselben  ver- 
breitet, die  schweren  Erscheinungen  bedingt ;  genau  so,  wie  wir  dies 
bei  der  langsamen  Compression  des  R.-M.  gesehen  haben.  Gerade 
auf  dem  Eintreten  dieser  Compressionsmyelitis  beruht  in  vielen  Fällen 
die  Hauptgefahr  solcher  mechanischen  Beeinträchtigungen  der  Ob- 
longata. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  ursächlichen  Momente  hier  zu  schildern,  welche  ein  acutes 
Trauma  der  Oblongata  veranlassen  können,  ist  nicht  nöthig.  Auch 
in  Bezug  auf  die  an  der  verletzten,  zerrissenen,  gequetschten  Oblon- 
gata selbst  zu  beobachtenden  anatomischen  Yeräpderungen  können 
wir  uns  sehr  kurz  fassen:  sie  verhalten  sich  genau  so,  wie  wir  es 
ftlr  die  acuten  Verletzungen  des  R.-M.  und  ihre  Folgezustände  ge- 
schildert haben  (s.  oben  S.  327  ff.).  Der  Sitz  und  die  Ausdehnung 
dieser  Verletzungen  können  sehr  verschieden  sein;  das  hängt  nattlrlich 
ganz  vom  Zufall  ab. 

Ebenso  wtlrde  es  uns  viel  zu  weit  ftlhren,  hier  die  anatomische 
Gestaltung  der  Ursachen  langsamer  Compression  der  Oblon- 
gata zu  schildern;  es  genüge,  sie  im  Vorstehenden  aufgezählt  zu 
haben. 

Die  Oblongata  selbst  kann  dadurch  in  der  mannigfaltigsten  Weise 
comprimirt,  in  ihrer  Form  verändert,  verschoben,  um  ihre  Axe  ge- 
dreht, platt  oder  schief  gedrtlckt,  asymmetrisch,  mit  verschieden 
grossen  und  tiefen  Eindrtlcken  versehen  sein.  Bald  ist  dieser,  bald 
jener  Theil  oder  Strang  derselben  der  Druckatrophie  verfallen,  ein- 
zelne scharf  umgrenzte  Gruben  können  existiren ,  eine  ganze  Hälfte 
kann  hochgradig  comprimirt,  die  andere  relativ  intact  sein  u.  s.  w. 
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Wie  sehr  das  einerseits  von  der  zufälligen  Lage  nnd  Configoratioa 
des  comprimirenden  Theiles  abhängt,  wie  sehr  es  andrerseits  Tot 
entscheidendem  Einfluss  auf  die  Gestaltung  des  SymptomenbiMei 
sein  wird,  liegt  auf  der  Hand. 

Ueber  die  feineren  Veränderungen  der  Oblongata  selbst  in  wl- 
chen  Fällen  ist  noch  relativ  wenig  bekannt.  Gewöhnlich  wird  die- 
selbe anämisch,  meist  auch  erweicht  gefunden;  in  dem  Falle tqq 
Hub  rieh  war  die  betreffende  Hälfte  der  Oblongata  weich  vad 
brüchig.  Blutergüsse  in  die  erweichte  Substanz  sind  nicht  s^n. 
Hertz  constatirte  in  dem  von  ihm  beobachteten  kleinen  ErweichuBgi- 
herde:  Schwund  der  Markscheide,  theilweise  auch  der  AxencjliDder; 
viel  feinkörnige,  weiche  Grundsubstanz,  zahlreiche  Kömchenzellei 
und  Kömchenhaufen,  Corpora  amylacea ;  Gefässe  ungleichmässig  e^ 
weitert,  verdickt,  mit  Fett-  und  Pigmentkömehen  besetzt,  in  ihi« 
Nähe  die  meisten  Körachenzellen. 

Die  vom  Bulbus  abgehenden  Nervenwurzeln  sind  mehr  oder 
weniger  degenerirt  und  comprimirt,  abgeplattet,  grau,  schmal,  in  de- 
generativer Atrophie. 

Von  den  Erkrankungsherden  selbst  können  sich  absteigende  De- 
generationen in  das  Bückenmark  hinab  fortsetzen. 

Jedenfalls  wäre  in  künftigen  Fällen  eine  genauere  UntersnchoiH; 
der  Compressionsmyelitis  der  Oblongata  sehr  wünschenswertb. 

Symptomatologie. 

Handelt  es  sich  um  ein  schweres  acutes  Trauma,  welche« 
die  Oblongata  betrifft,  so  pflegt  das  Symptomenbild  ein  sehr  einfaches 
zu  sein :  die  Kranken  stürzen  wie  vom  Blitz  getroffen  zusammen  ond 
sind  auf  der  Stelle  todt;  manchmal  wird  ein  lauter  Schrei  noch  an»- 
gestossen  oder  der  Tod  erfolgt  unter  rasch  ablaufenden  convulsivi- 
schen  Zuckungen.  Das  alles  ist  die  Folge  der  plötzlichen  Lähmung 
der  Respirationscentren  und  der  völligen  Unterbrechung  jeder  leiten- 
den Verbindung  mit  dem  Rückenmark  und  der  Peripherie. 

So  geschieht  es  bei  Luxationen  des  Occiput  gegen  den  Atlas, 
bei  Luxationen  des  Zahnfortsatzes  des  Epistropheus,  bei  Fracturen 
der  obersten  Halswirbel,  bei  Schuss-  und  Stichverletzungen  der  Ob- 
longata u.  s.  w. 

Bei  relativ  geringeren  Verletzungen,  partiellen  Zerreissungen  der 
Oblongata,  kann  aber  auch  das  Leben  einige  Zeit  erhalten  bleiben, 
bis  dann  ebenfalls  ein  plötzlicher  Tod  erfolgt. 

So   war   es   in   dem   Fall   von   Waters:    nach    einem   heftigen 
Schlag  aufs  Gesicht  ohne  Schädelfractur  bestanden  zuerst  nur  geringe 
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Symptome:  leichte  Schwäche  und  TaubheitsgefUhl  rechtS;  keine  Anä- 
sthesie^ Zange  und  Zäpfchen  leicht  schief;  Singnltns;  Unfähigkeit  za 
schlingen;  Temperaturerhöhung  auf  der  rechten  Körperhälfte.  Nach 
24  Stunden  plötzlicher  Tod.  Die  Section  ergab  eine  doppelte  Zer- 
reissung  des  rechten  Pedunculus  cerebelli;  bis  in  den  Boden  des  4. 
Ventrikels  gehend.  Die  Lähmungssymptome  erklären  sich  wohl  durch 
die  oberflächliche  Zerreissung  der  Kerne;  der  Tod  wahrscheinlich  durch 
Lähmung  der  Respirationscentren.  Ob  auch  noch  Commotionswirkung 
dabei;  ist  fraglich. 

Der  Fall  von  Vix  ist  wohl  nur  als  eine  halbseitige  Verletzung 
des  obersten  Halstheils  des  R.-M.  zu  betrachten ;  die  fast  sicher  noch 
unterhalb  der  Pyramidenkreuzung  sass.  Wegen  mangelnder  Section 
—  das  Leben  blieb  erhalten  —  ist  derselbe  nicht  sicher  zu  verwerthen. 

Dass  bei  ganz  leichten  Verletzungen  der  Oblongata  das  Leben 
lange  Zeit  erhalten  bleiben  kann,  ist  wohl  in  hohem  Grade  wahr- 
scheinlich. Allein  es  ist  schwer  zu  beweisen,  weil  man  in  solchen 
Fällen  gewöhnlich  aus  den  vorhandenen  Symptomen:  Paresen  ver- 
schiedener Art;  Sprachstörung;  Epilepsie;  Pulsverlangsamung;  Diabetes 
mellitus  oder  insipiduS;  Hörstörung;  Ohrensausen  u.  dgl.  nur  ver- 
m  u't  h  e  n  kanU;  dass  eine  Verletzung  der  Oblongata  stattgefunden  habe. 

Andrerseits  ist  es  gar  nicht  sicher;  dass  zur  Erklärung  solcher 
nach  irgend  einer  traumatischen  Einwirkung  auf  Nacken  oder  Schä- 
del zurückgebliebener  Symptome  wirklich  immer  kleine  Läsionen 
der  Oblongata,  Blutergüsse;  ZerreissungeU;  Quetschungen  u.  s.  w.  in 
Anspruch  genommen  werden  müssen;  es  wäre  ja  wohl  auch  denk- 
bar; dass  eine  Art  von  einfacher  Commotion,  ganz  ähnlich  wie  wir 
sie  für  das  Rückenmark  constatirt  haben  (vgl.  oben  S.  363  ff.)  sei 
es  mit;  sei  es  ohne  nachfolgende  chronische  Ernährungsstörungen 
alle  diese  Symptome  verschuldete.  Das  steht  noch  dahin ;  jedenfalls 
liegt  bis  jetzt  hinreichendes  Material  nicht  vor;  um  mit  Sicherheit 
von  einer  Commotion  der  Oblongata  zu  sprechen. 

In  dem  Symptomenbilde  der  langsamen  Compression  der 
Oblongata  ist  besonderes  Gewicht  zu  legen  auf  eine  Reibe  von 
initialen  Symptomen;  die  sich  ganz  allmälig  und  schleichend 
entwickeln;  in  sehr  mannigfaltiger  Gestalt  auftreten  können  und 
auf  Reizung  und  Lähmung  der  vom  Bulbus  und  Pons  abgehenden 
Nervenwurzeln  beruhen.  Hierher  gehören  zuerst  Reizungssym- 
ptome: mehr  oder  weniger  lebhafte  Schmerzen  im  Gebiet  des 
TrigeminuS;  Kopf-  und  Gesichtsschmerzen;  oft  von  schwer  neural- 
gischem Charakter,  vorwiegend  einseitig;  gelegentlich  auch  doppel- 
seitig; Zuckungen  im  Gebiet  des  Facialis,  leichte  Krampfanfälle  in 
den  Lippen  und  der  Zunge ;  gelegentlich  auch  Zuckungen  und  Con- 
tracturen  in  den  Extremitäten;  Ohrensausen  u.  s.  w.    Ferner  epi- 
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leptiforme  Convuhionen ;  Erbrechen,  Sehwindel,  Singnltus  als  Zeichen 
tiefergehender  Reizung  des  Bulbus  selbst. 

Nachdem  diese  initialen  Symptome  verschieden  lange  Zeit  ge- 
dauert haben,  treten  dann  Lähmungserscheinungen  von  Seiten 
der  genannten  Nerven  ein,  gewöhnlich  mit  Atrophie  verbunden, 
es  kommt  allmälig  zum  ausgesprochenen  Bild  einer  sog.  Bulbir- 
paralyse;  dazu  gesellen  sich  tlber  kurz  oder  lang  auch  Lfth- 
mungserscheinungen  in  den  Extremitäten,  Störungen  de« 
Athmens  und  der  Circulation  u.  s.  w. 

Nicht  immer  aber  entwickelt  sich  die  Sache  in  dieser  Weise; 
manchmal  ist  auch  der  Beginn  ein  mehr  acuter,  förmlich 
brüsker,  so  dass  an  eine  Embolie  oder  Thrombose  oder  dergleichen 
gedacht  werden  kann,  so  z.  B.  in  den  Fällen  von  Hallopetn, 
Bourdon,  Bouchard  u.  A.  —  Dies  acute  Auftreten  kann  in  der 
That  von  einer  sich  entwickelnden  Thrombose  oder  von  einer  Mn- 
tung  in  das  Mark  bedingt  sein;  häulSger  aber  wohl  ist  es  der  Alp- 
druck einer,  wenn  die  Compression  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hat,  rasch  sich  entwickelnden  und  ausbreitenden  Compressions- 
myelitis. 

In  beiden  Fällen  erweist  sich  aber  dann  das  ausgebildete  Sjm- 
ptomenbild  zusammengesetzt  einerseits  aus  Erscheinungen  von  Läh- 
mung der  bulbären  Nerven  und  Centren,. mehr  oder  wenige: 
diffus,  mehr  oder  weniger  symmetrisch  und  hochgradig;  andrerseits 
aus  einer  mehr  oder  weniger  verbreiteten  Lähmung  der  Extre- 
mitäten, bald  in  hemiplegischer  Form,  bald  auch  mehr  diffus  und 
dann  gewöhnlich  auf  beiden  Seiten  ungleich  intensiv ;  dazu  endlich 
aus  Sensibilitätsstörungen  von  verschiedener  Intensität,  so- 
wohl im  Gesicht,  wie  am  Rumpf  und  in  den  Extremitäten.  Dabei 
fehlen  alle  Zeichen  von  Betheiligung  weiter  vorn  gelegener  Him- 
absehnitte,  das  Sensorium  bleibt  meist  völlig  frei;  Störungen  in  den 
Opticis  treten  nur  ein  bei  entsprechender  Grösse  oder  durch  die  znlHl- 
lige  Lage  der  Tumoren,  welche  entferntere  Hirnabschnitte  betheilie  a 

Als  besonders  auffallend  tritt  im  Krankheitsbild  gewöhnlich  die 
Gruppe  von  Symptomen  hervor,  deren  Ensemble  man  als  ,JBu*  -ir- 
paralyse"  bezeichnet  und  fast  alle  die  hier  einschlagenden  ^Me 
sind  unter  dem  Namen  der  chronischen  Bulbärparalyse  beschrieben. 
Hierher  gehören  die  Lähmung  der  Zunge  und  Articulationsbesehwer- 
den,  die  Parese  der  unteren  Facialiszweige,  besonders  LippenV-h- 
mung,  die  Paresen  des  Gaumensegels,  Schlingbeschwerden,  ver- 
mehrte Speichelsecretion,  Heiserkeit  und  Aphonie,  Circulations-  und 
Respirationsstörungen ,   seltener  Lähmungen  der  Augenmuskeln, '  be- 
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sonders  des  Abdncens,  Lähmung  der  Kaumaskeln.  Anästhesie  im 
Bereich  des  Trigeminus,  Taubheit  und  Ohrensausen;  endlich  Er- 
brechen, Singultus,  epileptische  Convulsionen,  paralytische  Erschei- 
nungen an  den  Gefässen,  Stokes'sche  Respiration  und  dergleichen 
mehr.  —  Natürlich  kommen  aber  diese  Erscheinungen  durchaus  nicht 
alle  in  jedem  Falle  vor,  sondern  immer  nur  einzelne  oder  mehrere 
derselben,  so  dass  ein  äusserst  mannigfaltiges  Erankheitsbild  in 
diesen  Fällen  von  langsamer  Gompression  entsteht.  Und  gerade 
dadurch  ist  der  Unterschied  desselben  begründet  von  dem  ausser- 
ordentlich gleichförmigen  und  scharfen  Krankheitsbilde,  welches  die 
weiter  unten  zu  beschreibende  Krankheit  darbietet,  die  man  speciell 
mit  dem  Namen  der  „chronischen,  progressiven  Bulbärparalyse" 
bezeichnet. 

Als  Beleg  ftir  diese  Mannigfaltigkeit  der  uns  in  diesem  Abschnitt 
beschäftigenden  Exänkheitsformen  wollen  wir  einige  der  beobachteten 
Fälle  kurz  skizziren: 

Fall  von  Bouchard:  Compression  der  linken  Pyramide; 
dadurch  rechtseitige  Hemiplegie  mit  Contracturen,  später  epileptiforme 
ConFulsionen,  welche  nur  die  linke  Seite  befielen.  Gehirn  sonst  ganz  frei. 
Fall  Yon  Hallopeau:  Gompression  beider  Pyramiden; 
dadurch  Läbmuug  beider  oberen  Extremitäten,  später  auch  der  unteren, 
mit  CoDtracturen  und  zeitweilig  stärkeren  Zuckungen  darin;  Sensibi- 
lität erhalten;  schliesslich  Dyspnoe  und  Asphyxie. 

Fall  von  Hertz:  Compressionsmyelitis  inmitten  der 
Pyramidenkreuzung;  motorische  Lähmung  aller  vier  Extremitäten 
mit  Spasmen  und  Contracturen,  auch  im  Nacken;  Contractur  der  Kau- 
muskeln, keine  Sprach-  und  Articuiationsstörung ,  Sensibilität  normal; 
auffällige  temporäre  Röthung  des  Gesichts.  Schmerz  beim  Schlucken 
und  Kopfschmerz. 

Fall  von  Rotter:  Compression  durch  den  Process.  odon- 

toideus  in  der  Gegend  der  unteren  Pyramidenkreuzung; 

'  jOQotorische  Lähmung  der   rechtseitigen  Extremitäten  und  der  Sphinc- 

'teren;  epiieptiforme  Convulsionen;  keine  Sensibilitätsstörung;  Sprache 

/4>und  Schlingen  ungestört  (Unvollständige  Beobachtung). 

Fall  von  Balz:    Enchondrom  der  Schädelbasis,   haupt- 

«chlich    die    Nervenwurzeln    comprimirend,    den   Bulbus 

jlbst  weniger  betheiligend :  Kopfschmerz,  Trigeminusneuralgie,  Krampf- 

^^flrfälle  in  Lippen  und  Zunge ;  später  erst  ausgebildete  Bulbärparalyse 

nit  Lähmung  und  Atrophie  der  Zunge;    schliesslich  Anästhesie  des 

Gesichts  und  der  Kopfhaut;  Extremitäten  ziemlich  frei. 

Fall  von  Hubrich:  wallnussgrosses  Gliom  zwischen  Ob- 
longata,  Kleinhirn  und  Brücke  links  eingekeilt;  Kopf- 
schmerzen, Ohrensausen,  Erbrechen;  Schlingbeschwerden,  Pelzigsein 
der  Hände;  vermehrte  Speichelsecretion.  Lähmung  beider  unteren  und 
der  rechten  oberen  Extremität.  Keine  Lippen-  und  keine  Zungenläh- 
mung, aber  Sprache  etwas  gestört.     Sensibilität  normal.     Anfälle  von 

.   57* 
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Schwindel  und  Schwäche^  zuletzt  von  Bewusstlosigkeit,  ConwlBknei 
und  vorühergehender  Erblindung.  Der  Kranke  selbst  localisirte  sem 
Leiden  mit  aller  Bestimmtheit  an  die  Stelle  ^  wo  es  bei  der  AutopM 
gefunden  wurde. 

Fall  von  Leyden:  Cystosarkom,  zwischen  Oblongtta, 
Kleinhirn  und  Brücke  rechts  eingedrungen;  heftige  Kopf- 
schmerzen, Schwindel,  linksseitige  Hemiplegie,  später  allgemeine  P^ 
rese  aller  vier  Extremitäten,  mit  lebhaften  Schmerzen,  bnll^b«  Uk- 
mung,  Blasenlähmung,  Decubitus. 

Fall  von  Bourdon:  Compression  des  Bodens  der  Rtn- 
tengrube  in  der  Gegend  der  Hypoglossuskerne  dnreli 
einen  kleinen  Tuberkel;  hochgradige  Sprachstörung  (Anarthrier, 
alle  übrigen  Functionen  des  Bulbus  intact;  plötzlicher  Tod. 

Fall  von  Morelli:  Tuberkel  am  Boden  des  4.  Ventri- 
kels; Kopfschmerz,  Schwindel,  Abnahme  des  Sehens;  Lähmung  des 
rechten  Facialis  und  rechten  Abducens,  Schwäche  der  linken  oberen 
Extremität;  fibrilläre  Zuckungen  der  Zunge  und  des   linken  Maaseler. 

Fall  von  Lanzoni:  Gliom  am  Boden  des  4.  Ventrikels; 
Kopfschmerz,  Brechneigung,  Athembeschwerden,  Taumeln,  Strabismii, 
Zunge  nach  links,  erschwertes  Sprechen  und  Schlingen,  linksseitige 
Facialislähmung;  keine  Extremitätenlähmung,  Sensibilität  normal. 

Fall  von  Chouppe  (bei  Verron  p.  49):  Hypertrophie  dei 
Plex.  chorioid.^  etwa  1  Cm«  dick.  Gesichtsschmers,  häl- 
figes Erbrechen,  doppelseitige  Taubheit;  Abnahme  der 
Intelligenz  und  Amblyopie;  rechtseitige  Facialisparese.  Sensibilitlt 
.  erhalten.  Später  Delirium.  Contractur  der  linksseitigen  Extremitäten. 
Nie  Albumin  oder  Zucker. 

Fall  von  v.  Recklinghausen.  Hypertrophie  desPlexni 
chorioid.,  frei  im  Ventrikel.  —  Kopftrauma.  Später  G^dächtnisi- 
abnahme.     Diabetes  mellitus.     Lungenphthise. 

Fall  von  Bourdon  (bei  Verron  p.  52).  Maulbeerförmiger 
derber,  haselnussgrosser  Tumor  des  Plex.  chorioid.'  Secun- 
däre  Erweichung  der  Pyramiden.  —  Convulsivische  Bewegungen 
und  Tremor  in  den  Extremitäten,  der  Zunge  und  dem 
Gesicht;  auch  die  Augenbewegungen  und  die  Sprache  dadurch 
gestört.  Allgemeine  Muskelschwäche.  Sensibilität  normal 
Stirnschmerz,  Abnahme  der  Intelligenz.  Kein  Albumin  oder 
Zucker.  Schliesslich  unaufhörliche,  convulsivische  Zuckungen,  Sprache 
unverständlich.  Respiration  und  Deglutition  gut.  Tobsucht,  Erbre- 
chen, Tod. 

Fall  von  Garrod  (bei  Verron  p.  57).  Papillom  des  Ple- 
xus chorioideus,  von  1  ^,'2  Zoll  Länge ,  den  ganzen  Ventrikel  aus- 
füllend, sehr  geftlssreich.  —  Kopfverletzung.  Unsicherer  Gang, 
Ataxie.  Sehschwäche,  Stauungspapille.  Abducenslähmung 
rechts;  Muskelkraft  ziemlich  erhalten,  Sensibilität  normal .  Nacken- 
schmerz.  Abnahme  der  Intelligenz.  Erbrechen.  Taubheit 
Schlingbeschwerden,  Störung  der  Respiration  und  Oirculadon: 
Facialisparese  rechts.  Schliesslich  Ooma,  allgemeine  Paralyse,  finale 
Temperatursteigerung. 
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Fälle  von  Solbrig:  Verengerung  des  Eingangs  in  den 
Wirbelcanal;  wohl  immer  von  lange  her  datirend,  sehr  langsame 
(Tompression  der  Oblongata;  ist  bisher  nur  bei  epileptischen  Ocistes- 
kranken  gefunden,  dürfte  aber  wohl  in  einer  causalen  Beziehung  zur 
Epilepsie  stehen.    Genaueres  bleibt  abzuwarten. 

Diese  Fälle  dtlrften  genügen,  um  ein  Bild  von  der  Mannigfaltig- 
keit der  möglichen  Erscheinungsweise  zu  geben,  zugleich  um  anzu- 
deuten, welche  Schwierigkeiten  und  welche  Anhaltspunkte  sich  im 
einzelnen  Falle  für  die  Deutung  des  Erankheitsbildes  ergeben. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  eines  schweren  acuten  Trauma  der  Oblongata 
wird  man  in  der  Begel  nur  an  dem  bereits  entseelten  Körper  oder 
am  Leichentisch  stellen  können,  und  in  den  seltenen  FäUen,  in 
welchen  das  Leben  einige  Stunden  erhalten  bleibt,  wird  man  mit 
der  Aufstellung  einer  sicheren  Diagnose  zögern,  eben  weil  kein  so- 
fortiger Tod  eingetreten  ist,  und  in  solchem  Falle  wird  die  Wahr- 
Bcheinlichkeits  -  Diagnose  wohl  auch  nur  durch  den  plötzlich  eintre- 
tenden Tod  zur  Gewissheit.  —  Auch  in  den  leichteren  Fällen,  in 
welchen  einzelne  Symptome  fortbestehen,  wird  man  selbst  bei  sehr 
sorgfältiger  Erwägung  aller  Umstände  es  nicht  viel  weiter,  als  zu 
einer  mehr  oder  weniger  wahrsdteinlichen  Vermuthung  bringen. 

Für  die  Fälle  von  langsamer  Compression  gibt  es  eine 
Gruppirung  und  Aufeinanderfolge  der  Symptome,  welche  in  vielen 
FäUen  wohl  eine  Diagnose  gestattet:  beobachtet  man  eine  Reihe 
von  initialen  Reizungssymptomen  von  Seiten  bulbärer  Nerven,  streng 
localisirt  auf  bestimmte  Nervenbahnen;  dann  Lähmungserscheinungen 
in  denselben  Nervenbahnen,  die  sich  vielleicht  schon  früh  durch 
die  elektrische  Untersuchung  als  periphere  nachweisen  lassen;  treten 
Sehwindel,  heftige  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  epileptische  Convul- 
sionen  auf;  treten  erst  später  die  typischen  Erscheinungen  der  Bul- 
bärparalyse  hinzu  und  compliciren  sich  dieselben  bald  mit  Lähmungs- 
erscheinungen, Zuckungen,  Gontracturen  der  Extremitäten;  haben 
diese  Lähmungserscheinungen  Neigung  zu  raschem  Fortschreiten; 
zeigen  sie  wenig  vollkommene  Symmetrie  auf  beiden  Seiten;  bleibt 
endlich  das  Sensorium  frei  —  so  wird  man  mit  vieler  Sicherheit 
eine  allmälig  wachsende,  von  aussen  kommende  Compression  an- 
nehmen dürfen. 

Anders  aber,  wenn  keine  oder  nur  sehr  unbedeutende  initiale 
Erscheinungen  vorhanden  waren  und  dann  plötzlich  mit  der  Ent- 
wicklung einer  Compressionsmyelitis  oder  dem  Auftreten  einer  Hä* 
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morrhagie  oder  einer  Thrombose  sehr  rasch  das  ganze  Sjmptomen- 
bild  einer  „acuten  Bulbärparalyse"  in  die  Erscheinung  tritt  (s.  den 
folgenden  Abschnitt).  Hier  wird  eine  sichere  Diagnose  ganz  un- 
möglich sein  oder  man  wird  höchstens  bei  genauerer  Nachforschnng 
einzelne  vorausgegangene,  verdächtige  Symptome  erfahren,  aus  wel- 
chen man  die  Vermuthung  schöpft,  dass  es  sich  nicht  um  eine  m 
zu  sagen  primäre  acute  Bulbärparalyse  handelt,  sondern  um  eine  9e- 
cundäre,  welche  der  Compression  von  aussen  ihre  Entstehung  verdankt 

Die  chronisch  verlaufenden  Fälle  werden  am  ehesten  und  hin- 
figsten  verwechselt  mit  der  chronischen  progressiven  Bulbftr- 
paralyse  Duchenne' s.  Wir  halten  eine  Unterscheidung  beider 
Formen  durchaus  nicht  ftlr  so  schwierig,  vorausgesetzt,  dass  man 
eben  unter  der  Duchenne 'sehen  Krankheit  eine  wohlcharakteri- 
sirte ,  scharf  umgrenzte  Erankheitsform  versteht  und  nicht  jede  be- 
liebige chronische  Lähmung  der  Nerven  und  Centren  des  Bnlbns. 
Wir  werden  darauf  bei  der  chronischen  progressiven  Bulbftiparalyse 
(s.  unten  Nr.  5)  näher  eingehen. 

Die  Fälle  von  langsamer  Compression  blos  der  vorderen  HUfie 
der  Oblongata,  von  welcher  zunächst  nur  die  Pyramiden  getroffen 
werden,  haben  eine  ganz  erstaunliche  Aehnlichkeit  mit  der  spasti- 
schen Spinallähmung,  so  dass  bei  ausgebildeter  Krankheit  die 
Uebereinstimmung  eine  fast  voUkonmiene  sein  kann;  man  vergleiche 
den  Fall  von  Hallo pe au  1.  c.  p.  121.  Immerhin  wird  eine  Unter- 
scheidung —  die  natürlich  ihr  Missliches  hat,  so  lange  die  anato- 
mische Grundlage  der  spastischen  Spinallähmung  noch  nicht  be- 
kannt ist  —  wohl  in  den  meisten  Fällen  möglich  sein:  durch  den 
brüsken  Beginn  der  Lähmung,  das  Auftreten  derselben  zuerst  in 
den  oberen  Extremitäten  und  das  spätere  Hinzutreten  wirklicher  Bul- 
bärsymptome,  Dyspnoe,  Zungenlähmung,  Schlingbeschwerden  u.  s.  w. 

Hat  man  aber  auch  eine  langsame  Compression  der  Oblongata 
erkannt,  so  wird  sich  erst  die  diagnostische  Schwierigkeit  erheben 
bei  der  Bestimmung  der  Ursache  derselben.  Das  hat  nach 
allgemeinen  Grundsätzen  zu  geschehen:  ob  eine  Caries  der  Hals- 
wirbel, ein  Aneurysma  der  Basilaris,  ein  Tumor  in  der  Schädel- 
höhle, Syphilis  oder  irgend  sonst  etwas  vorliegt,  wird  sich  manchmal 
aus  den  für  alle  diese  Dinge  geltenden  diagnostischen  Merkmalen 
ermitteln  lassen,  sehr  häufig  aber  auch  nicht. 

Prognose. 
Während   jede    irgend    erhebliche    acute    Verletzung   der 
Oblongata  unmittelbar  den  Tod  herbeiftlhrt,  sind  auch  die  kleineren 
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Läsionen  derselben  meist  von  der  höchsten  Gefahr,  weil  die  daran 
tBich  anschliessende  traumatische  Entzündung  und  Erweichung  nach- 
träglich noch  einen  raschen  Tod  herbeiführen  kann.  Nur  sehr 
selten  wird  eine  längere  Dauer  des  Lebens  erwartet  werden  dürfen. 

Die  Prognose  einer  langsamen  Gompression  der  Oblongata 
hängt  natürlich  von  der  Gompressionsursache  ab,  sie  wird  also 
ebenfalls  in  den  meisten  Fällen  eine  unbedingt  lethale  sein,  da  die 
meisten  hierher  gehörigen  Erkrankungen  einen  unaufhaltsam  pro- 
gressiven Verlauf  nehmen.  Und  die  Prognose  in  Bezug  auf  den 
rascheren  oder  langsameren  Verlauf  des  Leidens  zum  Tode  wird 
einerseits  von  der  Wachsthumsgeschwindigkeit  des  betreJBTenden  Ge- 
bildes, andrerseits  davon  abhängen,  welche'  Stelle  der  Oblongata 
znnächst  der  Gompression  ausgesetzt  ist  und  ob  die  lebenswichtigen 
Centren  in  derselben  früher  oder  später  in  den  Bereich  der  Gom- 
pression und  der  Gompressionsmyelitis  gerathen  werden. 

Eine  nicht  absolut  lethale  Prognose  wird  man  stellen  können  bei 
einfacher  Caries,  die  ja  immerhin  der  Rückbildung  fähig  ist,  bei 
Arthritis  deformans,  und  bei  syphilitischen  Tumoren. 

Für  die  Specialprognose  jedes  einzelnen  Falles  ist  dann  natür- 
lich noch  eine  sorgfältige  Erwägung  aller  einzelnen  Umstände  und 
Symptome  erforderlich. 

Therapie. 

Darüber  ist  nicht  viel  zu  sagen.  Acute  Verletzungen,  wenn  sie 
nicht  sofort  zum  Tode  führen,  werden  behandelt,  wie  Bückenmarks- 
verletzungen. 

Bei  der  langsamen  Gompression  ist  nattlrlich  die  causale  Be- 
handlung die  Hauptsache  und  die  einzig  Erfolg  versprechende.  Was 
in  dieser  Richtung  zu  thun  ist,  gegen  Caries,  Syphilis,  Aneurysmen, 
Tumoren  u.  s.  w.  lehrt  die  specielle  Therapie  an  andern  Stellen.  — 
Im  Uebrigen  hat  man  sich  auf  ein  rein  symptomatisches  Verfahren 
zu  beschränken.  Bei  unsicherer  Diagnose  bleibt  natürlich  allerlei 
Heilversuchen  mit  den  verschiedensten  empirischen  Mitteln  Raum. 

4.  Acute  Entzündung  des  verlängerten  Marks.  —  Myelitis  bulbi  acuta.  —  Acute 

Bulbärparalyse. 

Abercrombie,  Abscess  der  MeduU.  oblong. — Unters,  üb.  d.  Krankheiten 
des  Gehirns  und  R.-M.  1829.  S.  134.  —  Lange,  Om  acute  Bulbärparalyse. 
Hosp.  Tidende  1868.  Nr.  51—53.  Jahresber.  pro  1868.  II.  S.  46.  —  Meynert, 
Abscess  in  der  Varolsbrücke  u.  s.  w.  Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  1863. 
Nr.  24.  —  M.  Rosenthal  l.  c.  S.  246.  1875.  —  Leyden,  Klin.  der  Rücken- 
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markskrankh.  U.  S.  157.  1S75.  —  Leyden,  Zwei  Fälle  acuter  Bolbizpanhie. 
Arch.  f.  Psych,  u,  Nerv.  VU.  S.  44.  1876.  —  Lichtheim,  üeber  apo^^ 
forme  Bulbärparalyse  u.  s.  w.    Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  XvilL  1876. 

Diese  Erankheitsform  hat  erst  in  neuester  Zeit  die  ihr  gebflh- 
rende  Aufmerksamkeit  erregt.  In  den  vorhergehenden  Abschnitten 
haben  wir  schon  Einiges  von  dem  abgehandelt^  was  man  wohl  unter 
dem  Namen  der  ,,apoplektiformen  Bulbärparaljse^^  zusammenge&isit 
hat:  Apoplexie,  Embolie,  Gompressions-  und  traumatische  MyelitU 
des  Bulbus.  Es  bleiben  aber  immerhin  noch  einzelne  Fälle  übrig, 
die  von  grossem  Interesse  und  höchst  wahrscheinlich  als  spontan 
entstandene  acute  Myelitis  bulbi  au&uÜEtssen  sind.  Es  istLeyden's 
Verdienst,  auf  diese  Form  genauer  aufmerksam  gemacht  und  sie  mit 
drei  sorgfältig  untersuchten  Fällen  belegt  zu  haben. 

Die  übrigen  in  der  Literatur  zerstreuten  Beobachtungen  können 
hier  nicht  wohl  verwerthet  werden;  der  Fall  von  Abercrombie, 
als  Abscess  beschrieben;  gehört  wohl  nicht  hierher,  sondern  BcheiBt 
ein  Tuberkel  gewesen  zu  sein;  der  Fall  von  Meynert  war  ein  acuter 
Abscess,  aber  mit  Basilarmeningitls  complicirt;  die  beiden  Fülle  von 
Lange  sind  zweifelhaft  und  gehören  vielleicht  anderen  Krankheit^ 
Processen  an;  es  bleiben  also  nur  die  drei  interessanten  Fälle  von 
Leyden  übrig,  welche  wir  unserer  Beschreibung  zu  Grunde  leget 
werden. 

Wir  fassen  in  diesem  Abschnitt  zusammen  die  relativ  acuten, 
spontan  entstandenen  Processe  in  der  Oblongata,  die 
man  wohl,  wenn  auch  vielleicht  noch  nicht  mit  vollem  Rechte,  als 
entzündliche  bezeichnen  kann.  Dagegen  rechnen  wir  die  secundär 
entstandenen  Formen  nicht  hierher:  so  die  bulbären  Processe,  welche 
durch  acute  aufsteigende  Myelitis  ausgelöst  werden  und  gewöhnlich 
das  fatale  Ende  der  acuten  centralen  Myelitis,  der  au&teigenden 
Poliomyelitis  anterior  subacuta  bedingen ;  ebensowenig  die  bei  Basi- 
larmeningitls in  der  Oblongata  zu  findenden  myelitischen  Herde. 


Aetiolosie. 

Die  Ursachen  der  acuten  bulbären  Myelitis  sind  noch  ziemlich 
unbekannt;  wenn  wir  absehen  von  den  vom  R.-M.  aufsteigenden 
Myelitiden,  von  der  Basilarmeningitls  und  von  den  Embolien  als 
Ursachen  von  Erweichungsherden,  bleibt  nicht  viel  übrig. 

In  dem  ersten  Leyden' sehen  Fall  wurde  keine  Ursache  er- 
mittelt; im  zweiten  nimmt  Leyden  selbst  eine  Embolie  als  wahr- 
scheinliche Ursache  an,  doch  wurde  kein  Embolus  gefunden;  es 
war  ein  Gelenkrheumatismus  vorausgegangen.  Der  dritte  Fall  betraf 
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einen  Potator,   der   viel  an  Rheumatismen   gelitten  hatte  und  bei 
welchem  eine  Gelegenheitsursache  nicht  vorlag. 

Patholosisehe  Anatomie. 

In  allen  drei  Fällen  handelte  es  sich  um  ziemlich  kleine,  nicht 
scharf  umschriebene  Erweichungsherde  in  der  Oblongata.  In  zwei 
Fällen  war  makroskopisch  am  frischen  Präparat  gar  nichts  Abnormes 
KU  sehen;  Farbe,  Form  und  Gonsistenz  der  Oblongata  erschienen 
normal.  Im  dritten  Fall  dagegen  war  der  mit  zahlreichen  kleinen 
Extravasaten  durchsetzte  Erweichungsherd  schon  makroskopisch  deut- 
lich sichtbar.  —  Nach  der  Erhärtung  dagegen  war  in  allen  drei  Fällen 
die  Lage  und  Grösse  der  myelitischen  Herde  deutlich  zu  erkennen. 

Die  genauere  Untersuchung  ergab  in  den  drei  Fällen  Folgendes: 

Fall  1.  Frau,  36  Jahr  alt.  Gegend  der  Pyramiden  und  Oliven 
von  zahlreichen  kleinen  Extravasaten  durchsetzt;  in  der  Umgebung 
grau-  und  gelbröthlich  erweichte  Substanz.  Diese  Herde  fanden  sich 
von  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung  bis  in  den  untern  Theil  des 
Pons,  besonders  die  sog.  innem  Felder  der  Oblongata  einnehmend, 
links  mehr  als  rechts ;  links  fanden  sich  auch  Veränderungen  zwischen 
den  Vagus-  und  Accessoriuswurzeln.  Mikroskopisch  fanden  sich 
die  Gefisse  verdickt,  mit  zahlreichen  Zellen,  theilweise  mit  Blutextra- 
vasaten  umgeben.  Die  Neryensubstanz  in  entzündlicher  Erweichung, 
Eiterzellen,  Körnchenzellen,  parenchymatös -myelitische  Herde  (ge- 
flchwollene  Axencylinder  u.  s.  w.)  —  also  eine  Art  entzündlicher 
Erweichung  mit  capillaren  Hämorrhagien. 

Fall  2.  Frau,  52  J.  alt.  In  der  rechten  Oblongatenhälfte  ein 
kleiner  Erweichungsherd  zwischen  Corp.  restiforme  einerseits,  Olive 
und  Hypoglossuswurzeln  andrerseits,  olivenfSrmig,  Grenze  nach  oben 
und  unten  verwischt.  Also  besonders  in  der  Gegend  der  Vagus-Ac- 
cessorios-Glossopharyngeuswurzeln  und  -Kerne;  die  Substanz  des  Corp. 
restiforme  stark  mitbetheiligt.  Mikroskopisch  reichliche  Zellenin- 
filtration mit  Erweichung  und  Quellung  der  Nervenelemente.  Zellen 
gross,  rund,  mehrkernig,  zum  Theil  Kömchenzellen.  Gefässadventitia 
zellenreich.  —  Also  beginnende  entzündliche  (embolische?)  Er- 
weichung. 

Fall  3.  Mann,  62  Jahr  alt.  Erweichungsherd  in  den  iimern 
Feldern  der  Oblongata,  vom  Boden  des  4.  Ventrikels  bis  in  die  Py- 
ramiden hinein  sich  erstreckend,  von  der  Mitte  der  Oliven  bis  zu  ihrem 
obern  Ende  reichend,  nach  oben  und  unten  verjüngt.  —  Mikrosko- 
pisch Structur  etwas  verwischt,  Gewebe  zum  Zerfall  neigend,  w^enig 
Kömehenzellen,  an  der  Peripherie  reactive  Demarkation :  parenchyma- 
töse Myelitis,  geschwollene  Axencylinder,  mit  Zelleneinlagerung.  — 
Also  acute  Erweichung,  entzündlicher  Natur? 

Unzweifelhaft  ergibt  sich  aus  diesen  Befunden  die  Existenz 
frischer,   kleiner,   entzündlicher  Herde  in  der  Oblongata,   in  zwei 
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Fällen  die  inneren  Felder,  in  dem  anderen  Fall  das  eine  seidiehe 
Feld  derselben  einnehmend.  Weitere  Beobachtangen  müssen  iMt- 
lieh  erst  noch  weitere  Aufschlttsse  bringen. 


Symptomatologie. 

Auf  Grund  der  vorliegenden  drei  Beobachtuigen  können  wir 
folgendes  Eraukheitsbild  entwerfen:  Der  Beginn  der  Krank- 
heit ist,  wie  es  scheint,  immer  ein  acuter  und  ziemlich  pl5tzlieker, 
mit  Kopfschmerz,  Schwindel,  gelegentlich  auch  Erbrechen  oder  hef- 
tigem Singultus,  Beschwerden  beim  Schlingen  oder  beim  Sprechen, 
Parästhesien  und  Schwächeerscheinungen  am  Kopf  und  den  Extre- 
mitäten. Dabei  aber  keine  Störung  des  Sensoriums,  keine  Bewnast- 
losigkeit,  kein  apoplektiformer  Insult. 

Dazu  gesellen  sich  in  kurzer  Frist  mehr  oder  weniger  au- 
gebildete  und  hochgradige  Erscheinungen  von  bulbärer  Llh- 
mung,  die  je  nach  dem  Sitze  des  Erkrankungsherdes  bald  die 
eine,  bald  die  andere  Function  des  Bulbus  früher  und  schwerer  he- 
treJBTen. 

In  dem  einen  Falle  war  das  Schlingen  unmöglich,  im  anderai 
nur  hochgradig  erschwert;  wiederum  die  Zui^e  entweder  gelähmt 
oder  kaum  gestört,  die  Articulation  mehr  oder  weniger  hochgradig 
af&cirt ;  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  paretische  Erscheinnngei 
im  unteren  Facialisgebiet,  am  Gaumensegel ;  bald  mehr  doppelseitig, 
bald  mehr  einseitig.  Besonders  hervortretend  aber  war  gewöhnlich 
schon  frühzeitig  die  Störung  der  Respiration  (Beschleunigung,  Un- 
regelmässigkeit, Aussetzen  derselben,  Dyspnoe,  Angstgefühl,  Cya- 
nose)  und  der  Circulation  (Puls  frequent,  klein,  unregelmässig,  sn»- 
setzend  u.  s.  w.). 

Dazu  öfters  Erbrechen,  lästiger  Singultus,  Hustenanfälle,  heftige 
Kopfschmerzen,  leichte  Pupillendiflferenzen  u.  s.  w. 

Vervollständigt  wird  das  Bild  dann  durch  mehr  oder  weniger 
verbreitete  Störungen  in  den  Extremitäten,  die  aber  eben- 
falls je  nach  Lage  und  Ausbreitung  des  Krankheitsherdes  sehr 
wechselnd  sein  können:  verschieden  hochgradige  Parese  einzelner 
oder  aller  vier  Extremitäten,  auch  Hemiplegie  —  wenn  sich  der 
Process  den  Pyramiden  nähert  und  diese  mitergreift;  verschont  er 
dieselben,  so  fehlen  auch  Lähmungserscheinungen  ganz  oder  grössten- 
theils.  In  einem  Falle  wurden  Andeutungen  von  Coordinationsstörung 
beobachtet  (Zerstörung  von  Fibrae  arcuatae?). 

Die  Sensibilität  blieb  objectiv  meist  intact;   subjectiv  wurden 
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lebhafte  Schmerzen  und  Formication  in  den  Gliedern  angegeben 
(Betheiligung  der  Funieuli  restiformes?). 

Blasen-  nnd  Mastdarmlähmung  kann  später  hinzutreten.  —  Fieber 
massigen  Grades  —  bis  38,8  —  bestand  in  Fall  2  und  3. 

Epileptische  Convulsionen,  klonische  oder  tonische  Zuckungen 
der  Muskeln  wurden  bis  jetzt  nicht  beobachtet. 

Der  weitere  Verlauf  zeigt  rasch  zunehmende  Verschlimmerung; 
die  Respirations-  und  Circulationsstörung  nimmt  zu;  es  tritt  Benom- 
menheit und  ausgesprochener  Collapsus  ein;  der  Tod  erfolgt  durch 
Bespirationslähmung  und  Asphyxie. 

Die  Dauer  der  Krankheit  belief  sich  nur  auf  wenige  (4  bis  6 
bis  10)  Tage. 

Ob  andere  Ausgänge,  als  der  Tod,  möglich,  steht  noch  dahin. 
Vorläufig  darf  man  wohl  nur  die  Fälle  mit  Autopsie  bentltzen,  um 
das  Erankheitsbild  festzustellen  und  ftir  weitere  Fälle  die  Diagnose 
zu  ermöglichen.  Erst  dann  wird  es  vielleicht  gelingen  zu  sehen^  dass 
andere  Fälle  —  wie  es  ja  wahrscheinlich  und  möglich  ist  —  gün- 
stiger verlaufen,  länger  dauern  und  endlich  zur  Heilung  gelangen. 
Vorläufig  wissen  wir  dartlber  nichts  Sicheres. 

Diagnose. 

Die  Erkennung  einer  „acuten  Bulbärparalyse ",  d.  h.  eines  acuten 
Krankheitsprocesses  in  der  Oblongata,  ist  wohl  nicht  so  schwer. 
Schwierig  ist  nur,  zu  bestimmen,  was  demselben  eigentlich  zu  Grunde 
liegt.  Und  hier  kommt  nur  die  Unterscheidung  von  einer  Blutung, 
einer  Embolie  oder  einer  rasch  sich  entwickelnden  Compressions- 
myelitis  in  Frage. 

Als  Anhaltspunkte,  die  für  eine  spontane  acute  Myelitis  bulbi 
sprechen,  können  vielleicht  folgende  angeführt  werden:  keine  pro- 
dromalen oder  initialen  Symptome,  keine  Bewusstlosigkeit,  keine 
Convulsionen,  massiges  Fieber;  nicht  ganz  plötzliche  Entwicklung 
der  Lähmung  und  des  vollen  Krankheitsbildes,  wozu  mindestens 
Stunden  und  Tage  erforderlich  sind;  rasch  deletärer  Verlauf. 

Entscheidendes  darüber  kann  natürlich  erst  gesagt  werden,  wenn 
einmal  grösseres  Material  vorliegt. 

Prognose. 

Dasselbe  gilt  natürlich  auch  für  die  Prognose,  für  welche  aus 
den  wenigen  vorliegenden,  sämmtlich  lethal  verlaufenden  Fällen  bis 
jetzt  keinerlei  maassgebende  Folgerungen  gezogen  werden  können. 
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Therapie. 

Die  Grundsätze,  Mittel  und  Methoden ,  welche  wir  bei  der  Be- 
gprechnng  der  Therapie  der  acuten  Myelitis  (s.  o.  S.  440  ff.)  ange- 
geben haben,  gelten  auch  für  die  Behandlung  der  acuten  Myelitii 
bulbi.  Vgl.  ausserdem  auch  das  über  die  Therapie  der  Paralysis 
ascendens  acuta  Gesagte  (s.  o.  S.  758).- 

5.  Chronische  progressive  BulbSrparalyse  (Wachsmuth).  —  Paralysie  mosculaire 
progressive  de  la  langue,  du  voUe  du  palais  et  des  levres  (Duchenne).  — 
Paralysis  glosso-labio-Iaryngea  (Trousseau).  —  Progressive  atrophische  Bnlbb^ 
paralyse  (Leyden).  —  Progressive  BulbSrkernlähmung  (Kussniaid).  —  Atrophie 

primitive  des  noyaux  moteurs  (Hallope^u). 

Duchenne  (de  Boologne),  Paralysie  musculaire  proeress.  de  la  langae,  di 
"voile  du  paJais  et  des  levres.  Arch.  g^^r.  1860.  Yol.  IL  p.  283  a.  431.  —  De 
r^lectrisation  localis^.  2.  ^dit.  1861.  p.  621.  ~  3.  ^dit.  1S72.  p.  564.  —  Dnm<- 
nil,  Gaz.  h^bdom.  1859.  24.  Jnin.  ]j.  390.  —  Trousseau,  Paralvsis  ^oMh 
laryngea.  Medic.  Klin.  des  H6tel  Ineu.  Deutsch  von  Culmann.  iL  1S6S.  - 
Wachsmuth,  üeber  progress.  Bulbftiparalyse  u.  Diplegia  facialis.  Doiptt 
1864.  —  B.  Schulz,  Bieitr.  z.  d.  Motiht&tsstömngen  der  Zunge.  Wien.  bm. 
Woch.  1864.  Nr.  38.  39.  —  Gerhardt,  Capillar^ctasie  im  Pens  Yaroli.  Jen. 
Zeitschr.  f.  Mcdic.  u.  Naturw.  I.  S.  196.  1864.  —  De  Bonne foy,  Dela  pan- 
Wsie  glosso-laryng^e.  Th^se.  Paris  1866.  —  Mignard,  De  la  paralysie  dile 
elosso-labio-lar.  Th^se.  Strasbourg  1867.  —  Hub  er.  Zur  Geschichte  der  Ptn- 
m.  glosso-lab.-lar.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  II.  S.  520.  1867.  —  J.  Stein, 
Doppelsdt.  Lähmung  des  N.  fac.  u.  hypogloss.  nebst  aDg.  progress.  Muskdatr»- 
phie.  ibid.  VI.  S.  593.  1869.  —  Leyden,  Yorl.  Mitth.  fib.  progr.  BoIbizptnL 
Arch.  f.  Psych,  u.  Nerv.  II.  S.  423.  1870.  —  Ueb.  progr.  Bulbärpar.  ibd.  IL 
S.  643.  1870  u.  IIL  S.  338.  1S72.  —  Charcot,  Note  sur  un  cas  de  paraljae 
glosso-laryng^e  suivi  d'autopsie.  Arch.  de  Physiol.  norm,  et  path.  III.  p.  247. 
1870.  —  buchenne  et  Joffroy,  De  Tatrophie  aigug  et  chron.  des  ceUoleft 
nerv,  de  la  moeUe  ^pin.  et  du  bulbe  rhachid.  ä  propos  d'unc  obscr\'.  de  }»anL 
glosso-lab.-lar.  ibid.  IIL  ü.  499.  1S70.  —  Wilks,  Guy's  Hosp.  Rcp.  XV.  l<»70. 
p.  2.  —  Hun,  Labio - glosso - laryng.  paralysis.  Amer.  Joum  of  insan.  \<\ 
(Centralbl.  Ib72.  Nr.  27).  —  Erishaber,  L'anesth^sie  d.  la  sensib.  r^flexe  d« 
Yoies  a6r.  et  digcst.  comme  signe  pr^curseur  de  la  paral.  l.-gl.-lar.  Gaz.  he^ 
dorn.  1872.  p.  772.  —  A.  Eulenburg,  Lehrb.  d.  function.  Ner\'cnkrankh.  1^71. 
S.  549.  —  Cheadle,  Glosso-lab.-lar.  Paralysis.  St.  Georg's  Hosp.  Rep.  V. 
p.  123.  1871.  —  Benedikt,  Elektrotherapie  186S.  S.  217.  —  Nervcnpathol.  n. 
Elektroth.  1876.  S.  640.  —  Zur  Casuistlk  d.  progress.  Lähmung  d.  Gchimnenren. 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XI.  S.  210.  1^72.  —  Fall  von  diffus.  Neuritis  cen- 
tralis, ibid.  Xin.  S.  94.  1874.  —  Lockhart  Clarke,  Progress.  musciü.  atro- 
phy  etc.    Medico-chir.  Trans.   Vol.  56.   p.  103.    1S73.  —  Friedreich,  üeber 

frogress.  Muskelatrophic  u.  s.  w.  Berlin  1873.  S.  322.  —  E.  Höring,  Üeber 
aralys.  ^losso-ph.-lab.  Diss.  Tübingen  1870. —  Blumenthal,  Reflex,  sur  la 
mal.  diente  par  M.  Duchenne  etc.  Gaz.  des  höp.  1872.  Nr.  113.  —  Bonrdon, 
Etudes  sur  les  mal.  d.  bulbe  rhach.  Bull.  d.  rAcad.  d.  M^d.  1872.  Nr.  7.  — 
Gaz.  h^bdom.  1872.  Nr.  22.  p.  354.  — -  D^chery,  Quelques  formes  d'atroph.  et 
de  paralys.  glosso-laryng.  dx)rigine  bulb.  Th^se.  Paris  1870.  — -  Eussmaol, 
üeber  fortschreit.  Bulbärparalyse  und  ihr  Verhältn.  z.  progr.  M.-Atrophie.  Tolk- 
mann's  Samml.  klin.  Vortr.  Nr.  54.  1873.  —  M.  Rosenthal,  Klmik  u.  s.  w. 
S.  247.  1875.  —  Leyden,  Klin.  d.  Rückenmarkskrankh.  U.  S.  509—525.  1876. 
—  Hammond,  Diseases  of  the  nerv.  syst.  6.  Aufl.  p.  502.  1876.  —  Charcot, 
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Lee.  siir  les  mal.  d.  syst.  nerv.  Tom.  ü.  1877.  —  Hitzig^  Fall  von  angeborn. 
Bulb&rparal.  Berl.  klm.  Woch.  1874.  Nr.  37.  S.  465.  —  K.  Maier.  Fall  von 
fortschreitend.  Bulbärparal.  Yirch.  Arch.  Bd.  61.  S.  1.  1874.  —  Haoershon, 
GloBso-laryng.  pand.  QnVs  Hosp.  Bep.  XX.  p.  334.  1875.  —  Winge,  Fall  von 
Duchenne  8  Krankheit,  ^orsk.  Mag.  for  L&gevid.  B.  3.  B.  4.  (Yirchow-Hirsch^s 
Jahresbcr.  pro  1874.  II.  S.  127).  —  Markusy,  Zur  Lehre  von  der  progr.  M.- 
Atrophie und  progress.  Bulbärparal.  Diss.  Breslau  1874.  —  Hallopeau,  Des 
paralysies  bulbaires.  Th^se  de  Tagr^t.  Paris  1875.  —  Dowse,  Bulbar  para- 
lysis.  Brit.  med.  Joum.  1876.  Nov.  11.  —  Fox,  Gase  of  bulbar  paral.  ibid. 
fiov.  11.  —  B.  Eayser,  Zur  Lehre  von  der  progress.  Bulbärparal.  Deutsches 
Arch.  f.  klin.  Med.  XIX.  S.  145.  1877.  —  Poincar^,  Le  Systeme  nerveux  cen- 
tral. 2.  6d.  Vol.  I.  p.  291.  1877.  -—  Grasset,  Malad,  du  systtoe  nerveux.  1878. 
p.  433. 

ElnleitHiigr.     Gesohiehtliohes* 

Die  Krankheitsform,  mit  welcher  wir  uns  in  diesem  Abschnitt 
beschäftigen,  hat  trotz  ihrer  relativ  kurzen  Existenz  in  den  Annalen 
der  Wissenschaft,  doch  eine  schon  recht  stattliche  Literatur  und  ein 
nicht  minder  umfangreiches  Register  von  Taufiiamen  aufzuweisen. 

Es  ist  unbestritten  Duchenne's  Verdienst,  diese  Krankheit  als 
eigene,  wohlcharakterisirte  klinische  Form  in  die  Nosographie  ein- 
geführt zu  haben.  Dass  das  Leiden  schon  früher  gelegentlich  beob- 
achtet war,  versteht  sich  ja  von  selbst;  aber  die  betreffenden  Beob- 
achter (Trousseau,  Tttrck,  Duminil)  erkannten  dasselbe  nicht 
als  etwas  Besonderes.  Duchenne  gab  zuerst  auf  Grund  einer  An- 
zahl eigener  Beobachtungen  eine  genaue  klinische  Darstellung  der 
Krankheit,  ohne  ihre  pathologisch -anatomische  Grundlage  genauer 
zu  kennen.  Er  stellte  sie,  trotz  des  gelegentlichen  Zusammenvor- 
kommens beider  Krankheitsformeii  in  einen  bestimmten  Gegensatz  zur 
progressiven  Muskelatrophie.  Bei  dieser  letzteren  handle  es  sich  um 
primäre  Atrophie  ohne  Lähmung,  bei  der  Zungen-Lippen- Gau- 
menlähmung aber  um  primäre  Lähmung  ohne  Atrophie. 

Die  nächsten  Jahre  brachten  zunächst  eine  grössere  Anzahl  casui- 
stischer  Mittheilungen,  zum  Theil  mit  Sectionsbefunden,  die  aber  den 
eigentlichen  Sitz  des  Leidens  nicht  enthtlllten,  sondern  nur  eine  pro- 
gressive Atrophie  der  Nervenwurzeln  als  Grundlage  des  Symptomen- 
complexes  anzunehmen  gestatteten.  —  Aber  Bärwinkel  hatte  schon 
im  Jahre  1861  gelegentlich  ^)  darauf  hingewiesen,  dass  der  Sitz  des 
Leidens  wohl  im  Centralorgan,  im  verlängerten  Mark  zu  suchen  sein 
werde.  Schulz  (1864)  verlegte  denselben  mit  aller  Bestimmtheit 
in  den  Bulbus,  zu  beiden  Seiten  der  Raphe,  allerdings  ausschliess- 
lich in  das  Facialisgebiet;  und  Wachsmuth  sprach  es  in  seiner 
bewundemswerthen  Arbeit  über  die  Krankheit  (1864)  auf  Grund  theo- 


1)  Schmidt's  Jahrbücher.    Bd.  HO.   S.  296.  1S61. 
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i'cliHrhrr  KrwH^uii^cii  mit  aller  BcHtimnitheit  aus,  dasg  man  bei  der 
iilIrliHlcn  StTlioii  <lir  Urnacho  der  Erkrankung  im  Bulbns  meJoIIae 
liiiilni  iiiltHHr;  «T  seiiln^  deslialh  »tatt  der  schwerfälligen  Duchennf- 
Hi'lit'ii  nf/('irlinuiifc  den  neither  allgemein  aeceptirten  Namen  -pro- 
^ri'KHivi'  lUilhilriiaralyse''  vor.  Wachgmuth  erwartete  nicht  bW 
«Miio  Dlsitni  ilrr  grauen  Kerne  am  Boden  des  4.  Ventrikels,  scindtrro 
aueh  ganz  wesrntlieh  eine  VerUnderung  der  Oliven  zu  finden:  nur 
das  erstere,  nielit  das  letztere  haben  dann  die  späteren  Unten*aebuu- 
gen  im  vollsten  Maasse  bestätigt.  —  Es  dauerte  aber  immerhin  n«Mh 
mehrere  Jahre,  bis  diese  Hestjltigiuig  kam.  Eine  Section  von  D»- 
Honnefoy  i^lMU»^  erg-ab  Sklerose  der  Oblongata  mit  BindegeweJ»v 
vermehnnig«  doeh  fehlt  eine  genauere  Untersuchung,  wie  <ie  nur  mi: 
lltllt'o  der  neuereu  Methoden  anzustellen  war. 

l>io  eniseheidenden  Retunde  wurilen  erst  im  Jahre  lv.iy.  ia 
Kraukreieh  dureh  Chareoi,  in  Deutsohhmd  dua-h  LeyJen  erholirD 
und  l^TO  publieirt,  nachdem  Charcot  und  Joffroy  Wrrit>  nHbrr 
bei  •  Fallen  \on  progn^ssivcr  Mu$kelatri*phie  .l>»3v«  die  Bcdeurasj 
des  lianglieurelleus^'hwundes  der  BuU>ärkrme  für  »lie  arrophisc^ir 
rai\U\>o  der  /'«ivgx*  und  lippeu  hervorgt^h'.Wn  hanec.  Ke  B^rfsn-ir 
l.e\  de  US  und  Cliarcor  s  siimmten  in  allen  wesentlichen  Psik:-:! 
hiurvicUeud   älvr\^:u:   vo*^  dt-u  :ra!iZk'>L<c2e!i  A-:«.  >:;   ^«HT'i'e  j-:ti.<i 

i;>r.£  Ik'm»:uUtxs  Viewiohi  a':it  dtu  Bctund  an  drn  Gir-rLienz-rllTn  jvirci 

I  •■%        H«         %«.  •-•  ••>         . 

,"        '•'■.•    .     -b -»  «.'-■'    <!-•■  *"ii_i**- ""    -  •%  -j  :  %  t  :  "     '  -  •     -  !  •- 
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stimmter  anatomischer  Grundlage  unter  dem  Namen  der„pro- 
gressiven  Bulbärparalyse "  oder  „  Bulbärkemlähmung "  zu  verstehen. 

Wir  bezeichnen  damit  und  beschreiben  im  Folgenden  die  gar 
nicht  seltene,  chronisch  verlaufende  Krankheitsform,  welche  sich  mit 
auffallender  Regelmässigkeit  charakterisirt  durch  folgende  klinische 
Symptome:  durch  eine  fortschreitende  Paralyse  und  Atrophie 
gewisser  zunächst  vom  Bulbus  innervirtenMuskeln:  der 
Zunge,  der  Lippen,  des  Gaumensegels,  Rachens  und  Kehl- 
kopfs und  in  Folge  davon  durch  Störungen  der  Articulation 
der  Sprache,  des  Kauens,  Schlingens  und  der  Stimme; 
durch  späteres  Uebergreifen  der  Lähmung  auf  andere 
wichtige  bulbäre  Functionen,  besonders  die  Respirationsthätig- 
keit,  und  durch  eine  nicht  seltene  Gombination  mit  progres- 
siver Muskelatrophie;  während  ihre  anatomiseke  CrFundlage  in 
einer  degenerativen  Atrophie  der  grauen  Nervenkerne  am 
Boden  des  4.  Ventrikels,  nicht  selten  mit  weiter  verbrei- 
teten sklerotischen  Processen  in  der  Oblongata  und  im 
Rückenmark,  und  in  einer  degenerativen  Atrophie  der  ge- 
lähmten Nerven  und  Muskeln  gefunden  ist. 

Nur  diese  Erankheitsform  soll  Gegenstand  der  folgenden  Dar- 
stellung sein;  ausgeschlossen  sind  also  alle  die  Fälle,  welche  wohl 
bnlbäre  Lähmungserscheinungen  aber  nicht  das  reine,  abgeschlossene 
nnd  vollständige  Symptomenbild  der  progressiven  Bulbärparalyse  dar- 
bieten und  welche  auf  einer  anderen  anatomischen  Grundlage  (Com- 
preasion  der  Oblongata,  Tumorenbildung  in  derselben  u.  dgl.)  beruhen. 

Pathogrenese  und  Aetiologie. 

Die  genauere  Art  und  Weise,  wie  der  im  Vorstehenden  charak- 
terisirte  Erankheitsprocess  zu  Stande  kommt,  ist  noch  unbekannt  und 
die  speciellen  Ursachen  desselben  sind  noch  sehr  ungenügend  er- 
forseht 

Von  prädisponirenden  Momenten  verdient  neuropathischeBe- 
lastung,  allgemeine  Nervosität  Erwähnung,  spielt  jedoch  gewiss  nur 
eine  untergeordnete  Rolle. 

Von  grösserer  Bedeutung  ist  das  Lebensalter;  die  progressive 
^^Ibärparalyse  ist  eine  Krankheit  des  reiferen  und  vorgerückten 
JüJttTB]  sie  kommt  selten  vor  dem  40.  Lebensjahre  vor,  am  häufig- 
lErten  jswischen  diesem  und  dem  70. 

Unter  9  eigenen,  unzweifelhaften  Fällen  fand  sich  nur  einer  unter 
-^0  Jahren;  er  betraf  ein  20jährige8  Mädchen.  —  Der  Fall  von  Hitzig 
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bei  einem  6jäbrigei(  Kinde  gehört  ganz  entschieden  nicht  zu  noserer 
Krankheit;  ebenso  ist  der  von  Kayser  pablicirte  Fall  bei  einen 
12jährigen  Knaben  mindestens  sehr  zweifelhaft  and  nicht  dnreh  die 
Section  bestätigt;  ja  selbst  an  den  Fall  von  Wachsmuth,  bei  einem 
1 7jährigen  Mädchen  haben  sich  Zweifel  herangewagt,  wegen  des  yo^ 
handenseins  ungewöhnlicher  Symptome  (Lähmung  der  oberen  Fadilii- 
zweige ;  Verlast  der  farad.  Erregbarkeit  der  Nerven  and  MoAeln, 
Fehlen  von  Bewegangsstörang  der  Zange);  die  erstgenannte  Ersebei- 
nang  bestand  übrigens  aach  in  meinem  oben  erwähnten  Fall.  —  Jeden- 
falls ist  das  Auftreten  im  jugendlichen  Alter  als  eine  grosse  Seltenheit 
zu  betrachten. 

Auch  das  männliche  Geschlecht  zeigt  eine  grössere  PriLdi»- 
Position  als  das  weibliche;  anter  den  bisher  bekannten  Fällen  flbe^ 
wiegen  Männer  bedeatend.  —  Die  Krankheit  kommt  in  allen  Stän- 
den der  Gesellschaft,  von  den  höchsten  bis  zu  den  niedersten  and 
in  jedem  Berufskreise  vor. 

Unter  den  Gelegenheitsarsachen  wird  Erkältung  aa 
häufigsten  angegeben;  ein  Theil  der  Fälle  scheint  auch  anzweifd- 
haft  diesen  Ursprung  zu  haben,  wofür  ich  selbst  3  Beobachtongei 
anführen  kann.  (Das  oben  erwähnte  20jährige  Mädchen  beschuldigte 
eine  starke  Erkältung  während  der  Menses  als  Ursache ;  eine  Hebamme 
hat  sich  bei  Gelegenheit  einer  schweren  Entbindnng  heftiger  Eikll- 
tung  ausgesetzt  u.  s.  w.) 

Von  ebenfalls  unzweifelhatter  Wirksamkeit  scheinen  heftige  and 
anhaltende  Gemüthsbewegungen,  geistige  and  körper- 
liche Ueberanstrengung,  z.  B.  bei  schwerer  Krankenpflegei 
übermässiger  geistiger  Thätigkeit,  Ueberanstrengung  der  betreffenden 
Muskelgebiete  (beim  anhaltenden  Spielen  von  Blasinstrumenten,  lan- 
gem Vorlesen  mit  lauter  Stimme  u.  s.  w.)  zu  sein.  —  Auch  schlechte 
äussere  Lebensverhältnisse,  Nahrungssorgen  gehören  hierher. 

Ob  eine  massige  Erschütterung  der  Oblongata  durch  Fall, 
besonders  auf  die  Füsse  oder  das  Gesäss,  wohl  auch  auf  den  Kopf, 
ohne  Schädelverletzung,  der  Ausgangspunkt  der  progressiven  Balbä^ 
paralyse  werden  könne,  steht  noch  dahin.  —  Dasselbe  gilt  für  die 
Einwirkung  der  Syphilis,  des  übermässigen  Tabakrauchens 
und  dergleichen  mehr. 

Nicht  selten  pflanzen  sich  verwandte  Krankheitsprocesse  von 
dem  R.-M.  her  auf  die  Oblongata  fort  und  combiniren  sich  dadurch 
mit  progressiver  Bulbärparalyse:  dies  gilt  unzweifelhaft  für  die  amyo- 
trophische Lateralsklerose  und  die  progressive  Muskelatrophie. 

In  nicht  seltenen  Fällen  aber  lässt  sich  gar  keine  Ursache  fttr 
die  Krankheit  auffinden. 


Pathologische  Anatomie.  913 


Pathoh>gisehe  Anatomie. 

Die  makroskopische  Constatirung  der  Veränderungen  des 
Bulbus  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  gehört  durchaus  nicht 
inuner  zu  den  leichten  Dingen.  In  nicht  seltenen  Fällen  ist  nämlich 
am  frischen  Bulbus  makroskopisch  gar  nichts  zu  sehen;  weder  in 
Form,  noch  in  Farbe  oder  Consistenz  desselben  treten  leicht  erkenn- 
bare Veränderungen  auf. 

Manchmal  jedoch  kann  man  eine  Verkleinerung  oder  Asymme- 
trie der  Oblongata  durch  allgemeine  oder  partielle  Atrophie  der- 
selben constatiren;  hier  und  da  wohl  auch  eine  etwas  grössere 
Härte  oder  eine  geringere  Consistenz  als  normal. 

Auf  frischen  Querschnitten  tritt  wohl  eine  leicht  graue  Ver- 
färbung an  einzelnen  Stellen,  Trttbung  und  Unklarheit  der  Quer- 
schnittszeichnung u.  dgl.  hervor.  Deutlicher  pflegt  das  erst  nach  der 
Erhärtung  durch  die  Chromsäurefärbung  zu  werden;  doch  können 
auch  dadurch  meist  unzweifelhafte  Aufschlüsse  nicht  geliefert  werden. 

Sehr  auffallend  ist  dagegen  in  fast  allen  Fällen  die  Atrophie 
und  graue  Verfärbung  vieler  von  der  Oblongata  ab- 
gehenden Nervenwurzeln;  dieselben  sind  zu  dttnnen,  grauen, 
oft  kaum  sichtbaren  Fäden  entartet  und  unterscheiden  sich  dadurch 
sehr  wesentlich  von  den  gesund  gebliebenen  Wurzeln.  Am  aus- 
gesprochensten ist  dies  gewöhnlich  an  den  Hypoglossus-  und  Fa- 
cialiswurzeln ;  weniger  intensiv,  aber  doch  selten  ganz  fehlend,  an 
den  Wurzeln  des  Accessorius,  Vagus  und  Qtossopharyngeus.  Noch 
seltener  sind  auch  die  Abducens-  und  die  Trigeminuswurzeln ,  be- 
sonders die  motorischen,  verändert;  die  Acusticuswurzeln  dagegen 
niemals  oder  nur  ganz  ausnahmsweise. 

Der  Fall  von  Gerhardt,  in  welchem  ein  kleiner  Erweichungs- 
herd im  Pons  gefunden  wurde,  kann  in  seiner  Berechtigung  angezweifelt 
werden,  ist  auch  mikroskopisch  nur  unvollkommen  untersucht.  Es  han- 
delte sich  —  wenn  tlberhaupt  um  progressive  Bulbärparalyse  —  dann 
um  eine  zufällige  Complication  mit  einem  Ponsherd;  auch  fanden  sich 
Erweichung  im  Kleinhirn  und  Alterationen  im  Rückenmark. 

Erst  die  genaueste  mikroskopische  Untersuchung  kann 
einigermassen  befriedigende  Aufschlüsse  über  die  Erkrankung  der 
Oblongata  liefern.  Und  auch  diese  gibt  am  frischen  Präparat  nur 
ganz  unsichere  und  ungenügende  Befunde:  Körnchenzellen,  ver- 
mehrtes Bindegewebe,  hier  und  da  eine  atrophische  oder  pigmen- 
tirte  Ganglienzelle,  verdickte  Gefässwandungen  —  das  ist  gewöhn- 
lich Alles. 

Handbnoh  d.  spec  Pathologie  n.  Therapie.   Bd.  IL  2.   2.  Aufl.  58 
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Erst  am  gehärteten  und  mit  den  ttblichen  Tinctionsmethoden 
behandelten  Präparat  lassen  sich  die  Art  und  besonders  anch  die 
Localisation  und  der  Umfang  des  krankhaften  Processes  dendich 
und  sicher  nachweisen;  schon  makroskopisch  od^r  bei  LonpeuTer- 
grössemng  sind  dann  die  erkrankten  Stellen  an  ihrer  Verf&rbiing 
oft  deutlich  zu  erkennen. 

Die  genauere  Untersuchung  ergab  nun  in  den  einzelnen  Flllen 
wohl  etwas  verschiedene  und  yerschieden  ausgedehnte  Processe 
(weil  es  sich  zum  Theil  um  complicirte  Fälle  handelte),  die  aber 
alle  Vieles  und  wahrscheinlich  das  Wesentliche  gemeinsam  hatten. 

Die  Hauptsache  scheint  eine  degeneratiye  Atrophie  der 
Ganglienzellen  innerhalb  bestimmter  grauer  Kerne  der 
Oblongata  zu  sein.  Dieselbe  wurde  in  keinem  der  genau  unter- 
suchten Fälle  vermisst. 

Diese  Affection  der  Ganglienzellen  kann,  wie  es  scheint,  in 
manchen  Fällen  ganz  isolirt  ftlr  sich  bestehen,  ohne  weitere  nennend- 
werthe  Veränderungen  (Charcot,  Jeffrey,  Hallopean  u.  A.); 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  lassen  sich  gleichzeitig  noch  eine 
Wucherung  des  Bindegewebes,  Atrophie  verschiedener  Nervenbahnen 
Anhäufung  von  Fettkömchen-  und  anderen  Zellen,  geringe  Verl»- 
derungen  an  den  Gefässen  u.  dgl.,  kurz  das,  was  man  als  graie 
Degeneration  und  Sklerose,  als  chronische  Myelitis  bezeichnet,  in 
der  Oblongata  in  verschiedener  Ausdehnung  nachweisen  (LeydeB, 
R.  Maier). 

Ob  diese  chronische  Myelitis  etwas  Wesentliches  oder  Neben- 
sächliches an  dem  Processe  ist,  ob  die  Atrophie  der  Ganglienzellen 
nur  die  Folge  dieser  Myelitis,  also  eine  secundäre,  oder  ob  dieselbe 
nicht  eine  primäre  Veränderung  ist,  zu  welcher  sich  die  myelitischen, 
besonders  die  interstitiellen  Veränderungen  nothwendig  oder  znfällig 
erst  später  hinzugesellen,  ist  noch  streitig  und  lässt  sieh  aus  den 
im  Ganzen  doch  noch  spärlichen,  bis  jetzt  vorliegenden  Section?- 
befunden  nicht  entscheiden.  Für  die  Pathogenese  der  Krankheit 
ftlr  die  ganze  Gestaltung  des  Krankheitsbildes  scheint  jedenfalls  die 
Atrophie  der  Ganglienzellen  das  Entscheidende  zu  sein.  Doch  mOssen 
erst  weitere,  mit  Rücksicht  auf  alle  diese  Fragen  möglichst  genaa 
erhobene  Sectionsbefunde  abgewartet  werden,  ehe  ein  entscheidender 
Ausspruch  in  dieser  Richtung  möglich  ist. 

Die  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  bestehen  in 
fortschreitender  Atrophie  und  Schrumpfung  derselben;  sie  werden 
mit  gelblichem  oder  braunem  Pigment  erfüllt  (gelbe  Pigmentatro- 
phie), ihr  Kern  schwindet,  schliesslich  schwinden  auch  die  Zellen 
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selbst,  von  welchen  höchstens  einige  unqualificirbare  Reste  übrig 
bleiben y  in  Form  von  eckigen,  glänzenden,  pigmentirten  Schollen. 
Mustert  man  nun  auf  Querschnitten  die  grauen  Kerne,  so  fällt  beim 
Vergleich  mit  gesunden  Präparaten  die  Abnahme  der  Zahl  und 
Grösse  der  Ganglienzellen  sofort  auf;  und  man  kann  so  leicht  einen 
befriedigenden  Ueberblick  ttber  die  Intensität  und  Ausbreitung  des 
Processes  in  den  verschiedenen  Kemmassen  gewinnen. 

In  dem  umgebenden  Gewebe  hat  man  in  den  einzelnen 
Fällen  gefunden:  Kömchenzellen  in  grösserer  oder  geringerer  Menge; 
Vermehrung  des  Bindegewebes,  Kemvermehrung,  reichUche  Spinnen- 
zellen; Verdickung  und  Verfettung  der  Gefässwände;  mehr  oder  we- 
niger reichliche  Corpora  amylacea;  dabei  sind  die  Nervenfasern  selbst 
vielfach  atrophisch  und  verschmälert,  die  Axencylinder  häufig  auf- 
Mlend  verdickt  und  geschwollen;  weiterhin  werden  die  Nervenfasern 
marklos  und  schwinden  endlich  mit  den  Axencylindem  gänzlich.  — 
In  einem  relativ  frischen  Falle  fand  Benedikt  Veränderungen  un- 
zweifelhaft entzündlichen  Ursprungs:  starke  Injection,  Verdickung 
der  Gefässwandungen,  zahlreiche  „entzündliche^^  Kerne  u.  s.  w. 

In  Bezug  auf  die  Topographie  der  Veränderungen  scheint 
ans  den  bisherigen  Befanden  hervorzugehen,  dass  der  Kern  des 
Hypoglossus  der  Ausgangs-  oder  Centralpunkt  des  Leidens  ist; 
er  erscheint  am  frühesten  und  hochgradigsten  entartet.  —  Daneben 
scheint  die  Degeneration  zumeist  den  Kern  des  Accessorius 
und  Vagus  zu  betreffen,  während  der  Kern  des  Glossopha- 
ryngeus  nicht  in  allen  Fällen  betroffen  zu  werden  scheint.  — 
Sehr  früh  wird  auch  der  Kern  desFacialis  ergriffen,  wenigstens 
der  Theil  desselben,  welcher  zu  den  unteren  (Lippen-)  Zweigen  des 
Facialis  in  Beziehung  steht;  ob  es  sich  dabei  um  den  eigentlichen 
Facialiskem  der  neueren  Autoren  in  der  oberen  Rautengrube  oder 
um  den  von  Clarke  angenommenen  „unteren"  Facialiskem  in  der 
unteren  Hälfte  der  Rautengrube  handelt,  ist  durch  die  pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen  bis  jetzt  nicht  aufgeklärt  —  Der 
Abducenskern  scheint  nur  sehr  selten  ergriffen  zu  werden  und 
die  Kerne  desAcusticus  scheinen  immer  frei  zubleiben;  ebenso 
die  Trigeminuskerne;  doch  ist  der  motorische  Trigeminuskern 
öfter  schon,  die  sensiblen  jedoch  nur  spurweise  degenerirt  gefunden 

worden. 

Die  zu  den  Kernen  gehenden  Wurzelfasern  erscheinen  mehr 
oder  weniger  hochgradig  degenerirt  und  atrophisch. 

Es  handelt  sich  also  in  der  Hauptsache  um  einen  circumscripten, 
aber  zur  allmäligen  Ausbreitung  neigenden  Erkrankungsherd,  welcher 
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in  erster  Linie  die  am  Boden  des  4.  Ventrikels,  in  dessen  unterer 
Hälfte  gelegenen  grauen  Eemmassen  betrifft  und  sich  von  hier  ms 
nach  verschiedenen  Richtungen  sehr  allmälig  weiter  verbreitet 

Von  den  übrigen  Gebilden  in  der  Oblongata  bleiben  die  Oliveft 
fast  immer  intact;  nur  R.  Mai  er  fand  dieselben  degenerirt  mid 
Leyden  fand  in  einem  Falle  Kömchenzellen  in  ihrem  Centrom.  — 
Die  Betheiligung  der  Formatio  reticularis  ist  zweifelhaft  und 
schwer  sicherzustellen;  Benedikt  fand  sie  in  ausgedehnter  Weise 
betroffen;  wahrscheinlich  werden  doch  in  jedem  Falle  viele  dnreh 
sie  hindurchgehende  Fasern  betheiligt.  DiePeduncnli  cerebeili 
bleiben  immer  frei.  —  Dagegen  hat  man  die  Pyramidenbahn en 
mehrfach  ergriffen  gefunden,  von  Fettkömchen  durchsetzt,  skleroairt, 
degenerirt;  diese  Degeneration  war  mehrfach  bis  hinauf  in  die 
Brtlcke,  regelmässig  hinab  in  die  Seiten-  und  Vorderstränge  des 
R.-M.  zu  verfolgen.  Doch  ist  es  möglich,  dass  es  sich  dabei  immer 
um  complicirte  Fälle  gehandelt  hat 

Es  kommen  nämlich  nicht  selten  Combinationen  mit  Erkrankungei 
des  R.-M.  vor:  theils  mit  Degeneration  der  Ganglienzellen  der  graneo 
Vordersäulen,  wie  man  sie  in  neuerer  Zeit  als  regelmässigen  Befimd 
bei  der  typischen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  constatirt 
hat ;  theils  mit  gleichzeitiger  Degeneration  der  Seitenstränge  nnd  dtf 
grauen  Vordersäulen,  woraus  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose (Charcot)  resultirt. 

Veränderungen  an  den  Nerven  und  Muskeln.  Die  vom 
Bulbus  abgehenden  Nerven  wurzeln  sind  fast  immer  hochgradig 
degenerirt;  und  zwar  zeigen  sie  dieselbe  degenerative  Atrophie,  wie 
periphere  Nerven  nach  ihrer  Durchschneidung:  fettige  Degeneration 
und  Schwund  der  Nervenfasern,  Wucherung  und  Sklerose  des  Neuri- 
lemm, so  dass  die  Wurzeln  schliesslich  derbe  bindegewebige  Stränge 
bilden,  die  von  Fett  durchsetzt  sind  und  häufig  nur  noch  Sparen 
von  Axencylindern  erkennen  lassen.  —  Dieselben  Veränderungen, 
jedoch  meist  in  abnehmendem  Grade,  lassen  sich  auch  bis  in  die 
Nerven  und  bis  in  ihre  feinsten  periplierischen  Verzweigungen  in  den 
Muskeln  verfolgen.  —  Doch  fand  Charcot  in  seinem  Falle  nur  sehr 
unbedeutende  Veränderungen  an  den  Wurzelfasern  des  Hypoglossu«. 

Am  schwersten  von  dieser  Degeneration  betroffen  sind  gewöhn- 
lich die  Hypoglossi,  demnächst  die  Faciales,  dann  ein  Theil  der  Ac- 
cessorius-,  Vagus  und  Glossopharyngeuswurzeln.  —  In  complicirten 
Fällen  finden  sich  dieselben  Veränderungen  auch  an  vielen  vorderen 
RUekenmarkswurzeln. 

In  den  Muskeln  findet  sich  ebenfalls  ausgesprochen  degene- 
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rative  Atrophie  in  sehr  wechselnder  Verbreitung  und  Intensität.  Die 
Muskeln  sehen  blass,  röthlich  oder  gelblieh,  grauröthlich  aus,  sind 
hochgradig  geschwunden,  von  Fettstreifchen  durchzogen,  zum  Theil 
in  Fett-  oder  Bindegewebsmassen  umgewandelt  Mikroskopisch  er- 
kennt man  hochgradige  Atrophie  und  Schwund  der  Muskelfasern, 
Kemwucherung  in  denselben,  Bindegewebs  Vermehrung,  zum  Theil 
reichliche  Fetteinlagerung.  Nach  der  übereinstimmenden  Angabe 
aller  neueren  Beobachter  sind  es  genau  dieselben  Veränderungen  wie 
bei  der  progressiven  Muskelatrophie  und  sie  zeigen  auch  dieselbe 
Unregelmässigkeit  und  Ungleichmässigkeit  der  Verbreitung.  Am  in- 
tensivsten ist  gewöhnlich  die  Zunge  ergriffen;  doch  ist  es  auch  vor- 
gekommen, dass  man  ihre  Degeneration  erst  mittels  des  Mikroskops 
sicher  feststellen  konnte;  femer  hat  man  Atrophie  verschiedenen 
Grades  an  den  Lippen-  und  Gaumenmuskeln,  an  den  Bachen-  und 
Eehlkopfinuskeln  gefunden. 

Dazu  gesellen  sich  sehr  gewöhnlich  noch  ähnliche  Atrophien  an 
den  Nackenmuskeln,  besonders  den  CucuUares  und  in  complicirten 
Fällen  mehr  oder  weniger  verbreitete  progressive  Atrophie  der  ge- 
sammten  Körpermusculatur.  Sehr  gewöhnlich  finden  sich  auch  in 
den  uncomplicirten  Fällen  die  ersten  Anfänge  davon  an  den  kleinen 
Handmuskeln,  am  Daumenballen,  den  Interosseis  u.  s.  w. 

In  den  übrigen  Körperorganen  finden  sich  keine  für  die 
Krankheit  charakteristischen  Veränderungen.  Hochgradigste  Abmage- 
rung und  Emaciation  des  ganzen  Körpers  ist  die  Regel,  ein  Befund, 
wie  er  bei  allen  Inanitionszuständen  vorkommt.  Nicht  selten  werden 
Herde  von  Fremdkörperpneumonie  gefanden,  oder  es  besteht  Lungen- 
phthisis  oder  es  finden  sich  die  Zeichen  irgend  einer  anderen  finalen 
Erkrankung.    Darauf  brauchen  wir  nicht  näher  einzugehen. 


Pathologrl«  der  progressiven  Balbftrparalyse. 

Symptome. 

Allgemeines  Krankheitsbild.  Die  progressive  Bulbärpara- 
lyse  entwickelt  sich  fast  immer  in  ganz  schleichender  Weise. 

Leichte  und  lange  unbeachtete  Vorboten  gehen  manchmal  vor- 
aus: leichter  Druck  und  Schmerz  im  Hinterkopf  und  Nacken, 
unbehagliches  Gefühl  beim  Sprechen,  etwas  Schwindel 
u.  dgl. ;  hier  und  da  gelingt  es,  eine  frühzeitige  Störung  der  Keflex- 
erregbarkeit  des  Rachens  und  Kehlkopfs  als  Vorläufersymptom  zu 
constatiren  (Krishaber). 
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Selten  wird  ein  mehr  acuter  Beginn  mit  heftigeren  ErscheinoDgen 
beobachtet:  eine  plötzliche  Erschwerung  der  Sprache,  Schwerbeweg- 
lichkeit der  Zunge  und  der  Lippen,  oder  deutliche  Schlingbeschwerden, 
die  manchmal  unter  den  Erscheinungen  eines  leichten  Schlagan&lb 
auftreten;  aber  es  ist  fraglich,  ob  diese  Fälle  wirklich  hierher  ge- 
hören. 

Gewöhnlich  treten  die  genannten  Störungen  ganz  allmälig  imd 
schleichend  auf  und  ahnungslos  sieht  der  Kranke  die  leichten  Be- 
schwerden sich  steigern,  welche  in  ihrem  unaufhaltsamen  Verlauf 
in  nicht  allzulanger  Zeit  unter  furchtbaren  Leiden  sein  Ende  herbei- 
führen. 

Das  Erankheitsbild  wird  im  Beginne  ausschliesslich  beherrscht 
von  der  fortschreitenden  Schwäche  der  Zungen-,  Lippen-, 
Gaumen-  und  Schlundmusculatur.  Die  Entwicklungsweise 
derselben  ist  nicht  immer  die  gleiche ;  bald  an  diesem,  bald  an  jenem 
Gebiete  setzt  die  Schwäche  filiher  ein  und  macht  raschere  Fortschritte; 
dadurch  wird  das  Bild  in  den  einzelnen  Fällen  etwas  modificirt,  je- 
doch nicht  wesentlich. 

Auffällig  ist  meist  zuerst  die  Erschwerung  der  Sprache, 
ausgehend  von  der  Schwäche  der  Zunge;  gewisse  Buchstaben 
und  Silben,  bei  welchen  die  Zunge  vorwiegend  gebraucht  wird, 
werden  schwierig,  stören  die  Articulation  und  machen  die  Sprache 
undeutlich. 

Bald  auch  tritt  eine  Erschwerung  und  Undeutlichkeit  der  Lippen- 
laute hinzu,  bedingt  durch  Schwäche  und  Steifheit  der  Lip- 
pen. Die  Sprache  wird  dadurch  noch  undeutlicher  und  gleichzeitig 
leidet  oder  verschwindet  die  Fähigkeit  zu  pfeifen,  blasen,  Mnnd 
spitzen,  küssen,  Zähne  zeigen  u.  s.  w.  —  Eine  Aenderung  der 
Mimik  ist  damit  unvermeidlich  verbunden;  der  Mund  wird  in  die 
Breite  gezogen,  die  Nasolabialfalten  werden  tiefer,  der  Gesichts- 
ausdruck wird  ein  eigenthümlich  weinerlicher. 

Schon  frühzeitig  tritt  eine  Erschwerung  des  Kauens  ein, 
in  erster  Linie  bedingt  durch  die  Schwerbeweglichkeit  der  Zunge 
und  der  Wangen ;  seltener  und  erst  viel  später  tritt  auch  eine  wirk- 
liche Parese  der  Kaumuskeln  hinzu. 

Ueber  kurz  oder  lang  zeigt  sich  dann  auch  Erschwerung 
des  Schlingens:  das  Gaumensegel  wird  zunächst  pare- 
tisch,  dadurch  wird  die  Stimme  näselnd,  es  entweicht  beim  Schlin- 
gen häufig  etwas  Flüssigkeit  durch  die  Nase  und  die  Aussprache 
gewisser  Lippenlaute  (b  und  fj  wird  dadurch  noch  mehr  ersehwert. 

Allmälig  werden   auch   die   Muskeln   des   Schlundkopfs 
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nnd  die  den  Kehlkopf  abschliessenden  Muskeln  seh  wach: 
das  Hinabschlingen  wird  zunehmend  schwieriger,  bald  mehr  für  feste, 
bald  mehr  für  flüssige  Stoffe ;  häufig  tritt  sog.  Verschlucken  ein,  in- 
dem ein  Theil  der  Speisen  in  den  Kehlkopf  geräth  und  hier  lebhafte 
Husten-  und  Erstickungsanfälle  heryorruft. 

Schon  in  diesem  Stadium  bieten  die  Kranken  meist  ein  ausser- 
ordentlich charakteristisches  Bild:  die  eigenthümliche  Mimik,  der 
Contrast  zwischen  der  oberen  beweglichen  und  der  unteren  pare- 
tischen  Gesichtshälfte,  die  lallende,  unverständliche,  näselnde  Sprache, 
die  Schwierigkeit  des  Schlingens  verrathen  dem  Kenner  auf  den 
ersten  Blick  das  schwere  Leiden.  Vervollständigt  wird  dies  Bild 
durch  die  Atrophie,  die  zitternden  Bewegungen  und  fibrillären 
Zuckungen  der  Lippen,  durch  die  Furchung  und  Atrophie  der  nur 
mit  Mühe  herausgestreckten  oder  unbeweglich  am  Boden  der  Mund- 
höhle liegenden,  und  von  fibrillären  Zuckungen  in  beständiger  Vibra- 
tion erhaltenen  Zunge,  durch  die  reichliche  Absonderung  eines  zähen, 
schleimigen  Speichels,  der  nicht  herunter  geschluckt  werden  kann 
und  deshalb  den  Kranken  beständig  aus  dem  Munde  fliesst  und  von 
ihnen  mit  dem  Taschentuch  abgewischt  wird. 

Dabei  sind  die  Sinnesorgane  und  die  Intelligenz  meist  ganz 
normal ;  höchstens  etwas  weinerliche,  leicht  erregbare  Stimmung  oder 
eine  Neigung  zu  unmotivirtem  Lachen  wird  beobachtet.  Die  Sensi- 
bilität bleibt  ganz  ungestört,  selbst  der  Geschmack  auf  der  Zunge 
ist  völlig  normal;  nur  die  Reflexe  im  Bereich  des  Bachens  und 
Kehlkopfs  erscheinen  häufig  herabgesetzt. 

So  schreitet  das  Leiden  langsam  und  meist  auch  un- 
aufhaltsam fort  Selten  nur  tritt  ein  längerer  Stillstand,  noch 
seltener  eine  Besserung  ein.  Meist  kann  man  von  Woche  zu  Woche, 
oder  doch  von  Monat  zu  Monat  eine  deutliche  Verschlimmerung  con- 
statiren.  Die  Sprache  wird  immer  unverständlicher,  das  Schlingen 
schwieriger,  das  Speicheln  stärker  und  unerträglicher,  die  Kräfte 
der  Kranken  nehmen  ab,  während  ihre  geistigen  Functionen,  ihre 
Intelligenz  ganz  intact  bleiben  und  eine  traurige  Klarheit  über  die 
drohende  Gefahr  ihre  Leiden  steigert. 

Im  weiteren  Verlaufe  zeigen  sich  dann  noch  andere  Symptome, 
welche  von  der  Ausbreitung  des  Processes  in  der  Oblongata  her- 
rühren: Schwäche  und  Verlust  der  Stimme,  durch  Parese 
und  Lähmung  der  Stimmbänder  und  der  übrigen  Kehlkopfmuskeln; 
Störung  der  Herzthätigkeit,  Verlangsamung  oder  abnorme  Fre- 
quenz und  Irregularität  des  Pulses,  Geftthl  von  Ohnmacht  und  drohen- 
dem Erlöschen,  hochgradige  Angst ;  Störungen  der  Respiration: 
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Gefühl  von  Oppression,  Druck  auf  der  Brust,  Athemnoth  big  za 
förmlichen  Erstickungsanfällen,  Erschwerung  des  Hustens,  Nieseng, 
Räuspems  u.  dgl.  —  Manchmal  endlich  auch  Lähmung  derRaa- 
muskeln,  viel  seltener  sensible  Störungen  im  Bereich  des  Trige- 
minus;  seltener  auch  Lähmung  der  Augenmuskeln,  am  ehesten 
noch  solche  des  Abducens. 

Auffallend  ist  dabei  der  Contrast  zwischen  diesen  schweren  Uih- 
mungserscheinungen  und  dem  Intaetbleiben  der  höheren  Grehimfone- 
tionen  und  der  Sinnesorgane  sowohl,  wie  den  meist  nur  sehr  geringen 
Störungen  in  den  Extremitäten.  Während  in  diesen  letzteren,  abge- 
sehen von  den  Erscheinungen  hochgradiger,  durch  die  Inanition  be- 
dingter Schwäche,  sensible  und  motorische  Störungen,  besonders  auch 
wirkliche  Lähmungen  bis  in  die  letzten  Stadien  der  Krankheit  zu 
den  Seltenheiten  gehören,  sieht  man  allerdings  nicht  selten  an  den 
kleinen  Handmuskeln  eine  progressive  Atrophie  sich  entwickehi, 
durch  welche  die  Interossei  einsinken,  Thenar  und  Hjpothenar  atro- 
phiren  u.  s.  w.  Nicht  selten  aber  entwickelt  sich  diese  Complication 
zu  einer  ausgebildeten  und  allgemein  verbreiteten  progressiven  Mus- 
kelatrophie. 

Die  Qualen  der  Kranken  sind  in  diesem  Stadium  furchtbar* 
Sprachlos,  gequält  von  der  Salivation  und  von  drohenden  Erstickungg- 
anfällen, sehen  sie  bei  vollkommen  klarer  Intelligenz  den  Hunger- 
tod herannahen;  jeder  Versuch,  den  quälenden  Hunger  zu  stillen,  ist 
mit  Lebensgefahr  und  mit  unsäglichen  Leiden  verbunden;  die  kfinst- 
liche  Ernährung  vermag  in  der  Regel  nicht  lange  Ersatz  zu  schaffen. 
Es  tritt  vielmehr  —  und  dadurch  ist  gerade  das  letzte  Stadium  cha- 
rakterisirt  —  ein  Zustand  hochgradiger  Inanition  ein,  welchem 
schliesslich  die  Kranken  auf  die  eine  oder  andere  Art  erliegen.  Glück- 
lich noch,  wer  in  einem  Erstickungsanfall  rasch  zu  Grunde  geht,  oder 
welchen  eine  Fremdkörperpneumonie  in  kurzer  Frist  dahinrafft,  eine 
plötzliche  Herzlähmung  oder  Respirationslähmung  erlöst.  Das  alles 
ist  besser,  als  der  einfache  Hungertod.  Häufig  ist  am  Schluss  eine 
prolongirte  Agone,  manchmal  mit  finalem  Coma,  Temperatursteige- 
rung u.  8.  w.,  meist  aber  zu  einem  einfachen  Auslöschen  des  Lebens 
fllhrend. 

Dies  ist  d^s  Bild  der  gewöhnlichen  und  häufigsten  Fälle,  das 
natürlich  mancherlei  Variationen  erleidet  und  nicht  immer  in  der 
genau  gleichen  Weise,  nicht  immer  gleich  rasch  und  nicht  inmier 
mit  der  gleichen  Intensität  abläuft. 

Es  ist  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  zweifelhaft,  ob  jemals 
ein  anderer  Ausgang  als  der  Tod  eintritt. 
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Analyse  der  einzelnen  Symptome. 

Initialsymptome.  Eigentliche  Vorboten  fehlen  manchmal 
ganz  und  sind  meistens  sehr  unbedeutend  und  wenig  charakteristisch. 
Hier  und  da  wird  etwas  Nackenschmerz  und  Kopfschmerz,  leichtes 
Schwindelgeftthl ,  Gefühl  von  Beengung  in  Hals  und  Brust,  selten 
bis  zu  deutlicher  Dyspnoe  gesteigert,  angegeben.  Ob  diese  Sym- 
ptome als  Zeichen  einer  initialen  Hyperämie,  die  sich  öfter  in  leichten 
Anfällen  wiederholt,  gedeutet  werden  können,  lassen  wir  dahingestellt. 

Krishaber  fand  in  zwei  Fällen  schon  mehrere  Monate  vor  den 
deutlichen  Lähmungserscheinungen  eine  höchst  auffallende  ünerreg- 
barkeit  des  Pharynx,  Larynx,  der  Trachea  und  des  Oesophagus  gegen 
Reflexreize,  während  die  tactile  Sensibilität  erhalten  war.  Ob  dies 
öfter  vorkommt? 

Die  eigentlichen  Symptome  des  Bjrankheitsbeginns  sind  gewöhn- 
lich die  einer  leichten  Sprachstörung,  Ermüdung  bei  längerem 
Sprechen  und  Schwierigkeit  in  der  Aussprache  gewisser  Buchstaben 
und  Worte",  auch  objectiv  wird  das  Sprechen  dadurch  undeutlicher. 

Dann  treten  auch  die  ersten  Zeichen  beginnender  Schwäche 
an  den  Lippen  und  am  Gaumensegel  hinzu;  der  Gesichtsaus- 
druck verändert  sich,  die  Sprache  wird  etwas  näselnd,  bei  längerem 
Kauen  und  Schlingen  tritt  Ermüdung  ein. 

Meist  ist  dies  die  Reihenfolge,  in  welcher  die  Erscheinungen  auf- 
treten-; seltener  beginnen  sie  an  den  Lippen  und  am  Gaumensegel. 
Manchmal  bemerkt  man  schon  jetzt  gesteigerte  Speichelsecretion. 

Die  Entwicklung  der  Symptome  kann  rascher  oder  langsamer 
erfolgen:  manchmal  ziemlich  rasch  nach  einer  fieberhaften  Erkran- 
kung oder  vielleicht  auch  nach  einem  fieberhaften  Initialstadium  (?); 
meist  aber  sehr  langsam  und  allmälig ;  höchstens  wird  eine  Entwick- 
lung mit  einzelnen  Nachschüben  beobachtet.  Selten  nur  entwickelt 
sich  ganz  plötzlich  eine  deutlichjB  Schwäche  in  einem  der  genannten 
Muskelgebiete,  so  in  einem  Falle  von  Kussmaul.  Eigentliche  Apo- 
plexie oder  acut  my elitische  Processe  scheinen  niemals  der  Ausgangs- 
punkt der  wirklichen  progressiven  Bulbärparalyse  zu  werden. 

Manchmal  wird  durch  eine  intercurrente  Krankheit  eine  raschere 
Verschlimmerung  herbeigeflihrt 

Sprachstörung, 

Bei  dieser  gewöhnlich  am  frühesten  eintretenden  und  am  schwer- 
sten empfundenen  Störung  handelt  es  sich  immer  und  ausnahmslos 
um  eine  durch  Lähmung  bewirkte  Unfähigkeit  zur  Aus- 
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spräche  einzelner  Buchstaben  und  der  mit  diesen  Buchi^taben 
zu  Stande  kommenden  Sylben  und  Worte.  Die  zur  Articnlation  der 
Laute  erforderlichen  Einzel-  und  oombinirten  Bewegungen  der  Zunge, 
der  Lippen,  des  Rachens  u.  s.  w.  sind  schwierig  oder  unmöglich  ge- 
worden; es  hat  nur  die  Articulation  gelitten.  Es  liegt  also  nur  Al»- 
lie  (oder  Anarthrie)  vor.  Niemals  handelt  es  sich  um  sog.  Sylben- 
stolpem,  Verschiebung  und  Verwechselung  der  Worte  und  Sylben, 
niemals  um  Fehlen  der  Worte,  um  eigentliche  Aphasie ;  sondern  immer 
nur  um  eine  articulatorische  Sprachstörung,  bedingt  durch 
Lähmung  und  Atrophie  der  zum  Sprechen  erforderlichen  Muskeln. 

Je  nachdem  nun  eine  der  drei  wichtigsten  Muskelprovinzen  — 
Zunge,  Lippen  oder  Gaumensegel  —  früher  oder  später  gelähmt  wird, 
tritt  eine  andere  Reihenfolge  der  Sprachstörung  ein,  fallen  zuerst 
bald  diese,  bald  jene  Laute  weg,  bis  schliesslich  alle  und  jede  Arti- 
culation unmöglich  ist  und  die  Kranken  nur  noch  grunzende  imd 
stöhnende  Laute  —  und  oft  auch  diese  wegen  der  Stimmbandläh- 
mung nur  sehr  unvollkommen  —  von  sich  geben  können. 

Bei  primärer  Schwäche  der  Zunge  wird  von  den  Vocalen 
zuerst  das  I  unmöglich,  weil  zu  seiner  Hervorbringung  die  grösste 
Hebung  der  Zunge  erforderlich  ist.  Von  den  Consonanten  zuerst  B 
und  Seh,  weiterhin  S,  L,  K,  G,  T  und  endlich  D  und  N,  bei  welchen 
Buchstaben  überall  die  Zunge  mehr  oder  weniger  mitzuwirken  hat 

Die  Schwäche  der  Lippen  verschuldet  hauptsächlich  den 
Verlust  von  0  und  U,  weiterhin  auch  von  E,  während  A  immer  bis 
ganz  zuletzt  erhalten  bleibt.  Weiterhin  werden  die  Lippenlaute  immer 
undeutlicher,  zuerst  können  P  und  F  nicht  mehr  ausgesprochen  wer- 
den, weiterhin  auch  nicht  mehr  B,  M  und  W. 

Die  Lähmung  des  Gaumensegels  erschwert  die  Bildung ge 
wisser  Lippenlaute  noch  mehr,  weil  dadurch  der  zur  Bildung  der 
Explosivlaute  uöthige  Luftstroni  zum  Theil  durch  die  Nase  entweicht 
mid  dadurch  übermässig  abgeschwächt  wird ;  B  und  P  werden  dann 
wie  „Me"  und  „We"  ausgesprochen;  hält  man  aber  solchen  Kranken 
die  Nase  zu,  so  wird  die  Aussprache  dieser  Buchstaben  wieder  besser 
(Duchenne).  —  Ausserdem  bedingt  die  Schwäche  des  Gaumen- 
segels auch  das  sog.  Näseln  der  Sprache. 

Kommen  nun  alle  diese  Störungen  zusammen,  so  wird  natürlich 
die  Sprache  immer  unverständlicher  und  zuletzt  ganz  unmöglich.  Die 
Worte  lauten  ganz  anders,  als  sie  lauten  sollen,  schliesslich  werden 
nur  noch  einzelne  einsilbige  Worte  erkennbar  ausgesprochen,  bis  auch 
diese  noch  verloren  gehen  und  die  Unglücklichen  nur  noch  nnarti- 
culirte,  unverständliche,  grunzende  Laute  von  sich  geben  können. 
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Die  Erklärung  dieser  Störungen  ergibt  sich  einfach  aus  der  ent- 
weder durch  die  Affection  der  Nervenkeme  und  Nervenbahnen  be- 
dingten oder  durch  die  Atrophie  der  Muskeln  herbeigeführten  Schwäche 
und  Lähmung  der  Sprachmuskeln.  Es  beruhen  also  die  Sprachstö- 
rungen im  Wesentlichen  auf  der  Affection  des  Hypoglossuskems,  eines 
Theils  des  Facialis-  und  jedenfalls  eines  Theils  des  Aceessoriuskems. 
Inwieweit  der  Vagus-  und  Glossopharyngeuskem  dabei  betheiligt 
sind,  bleibt  noch  zu  erniitteln. 

Schreitet  die  Affection  im  Accessoriuskern  weiter  fort,  so  tritt 
zunehmende  Schwäche  der  Kehlkopfinnervation  und  der  Stinmibän- 
der  —  und  damit  Heiserkeit,  Stimmschwäche  und  schliess- 
lich völlige  Aphonie  ein.  Im  Laufe  dieses  Processes  können 
die  Kranken  manchmal  noch  laut  stöhnen  und  lachen,  zuweilen  in 
eigenthümlich  jauchzender  Weise,  aber  fttr  die  gewöhnliche  Sprache 
fehlt  ihnen  die  Stimme.  —  Das  Laryngoskop  weist  in  solchen  Fällen 
Parese  und  Paralyse  der  Stimmbänder  nach. 

Störungen  des  Kauens  und  Schlingens. 

Sie  bilden  die  zweite  wichtige  Gruppe  der  bei  dieser  Krank- 
heit auftretenden  Symptome.  Auch  bei  dieser  ist  die  Art  derselben 
jeweils  etwas  verschieden  je  nach  dem  zeitlichen  Eintreten  der  Läh- 
mung in  den  verschiedenen  Muskelgebieten,  die  beim  Schlingen  zu- 
sammenwirken. 

Beim  Kauen  kann  die  Störung  zunächst  durch  die  mangelhafte 
Zungenbewegung  bedingt  sein;  der  Bissen  wird  nicht  in  der  gehö- 
rigen Weise  im  Munde  gewälzt  und  nach  seiner  Formung  nicht  richtig 
nach  hinten  bewegt;  die  Kranken  müssen  dabei  unterstützend  mit 
ihren  Fingern  oder  mit  anderen  Hülfswerkzeugen  eingreifen.  Hier- 
durch leidet  also  die  Zerkleinerung  und  Durchspeichelung  des  Bissens. 

Zwischen  die  Wangen  und  die  Zähne  gerathene  Speisetheile 
können  von  der  Zunge  nicht  mehr  hervorgeholt  werden  und  bleiben 
da  liegen;  noch  mehr,  wenn  gleichzeitig  die  Lippen  und  die  Bucci- 
natoren  gelähmt  sind;  dann  findet  dieses  „Herausfallen^^  noch  leichter 
statt,  und  in  den  höheren  Graden  fallen  die  Speisen,  besonders  die 
fltlssigen  und  halbflüssigen,  nicht  selten  ganz  aus  dem  nicht  mehr 
schlussfähigen  Munde  heraus,  ebenso  wie  der  Speichel  beständig 
abfliesst  und  von  den  Kranken  in  dem  beständig  bereit  gehaltenen 
Tuch  aufgefangen  wird. 

Noch  grössere  Störungen  des  Schlingens  werden  endlich  bedingt 
durch   die   manchmal   eintretende   Paralyse   der  Kaumuskeln 
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(wenn  das  Leiden  den  motorischen  Trigeminnskem  ergreift).  Er- 
müdung und  zunehmende  Schwäche  beim  Kauen ,  schliesslich  ginz- 
liehe  Unmöglichkeit  desselben  sind  die  Folge  dayon ;  festes  Schliessen 
des  Mundes,  die  Seitwärtsbewegungen  des  Unterkiefers  werden  dann 
ebenfalls  unmöglich.  Dann  kann  höchstens  noch  von  Anfiiahme  flüs- 
siger Nahrung  die  Rede  sein;  meist  ist  aber  nun  das  Schlingen 
schon  so  erschwert,  dass  auch  dies  kaum  mehr  gelingt 

Beim  Schlingen  wird  der  erste  Act  wesentlich  durch  die 
Schwäche  der  Zunge  gestört;  die  Bildung  des  Bissens  wird  schwie- 
riger, ebenso  das  Zurückschieben  desselben  gegen  den  weichen 
Gaumen  und  in  den  Schlundkopf  hinein;  da  muss  oft  mit  den 
Händen  nachgeholfen  werden,  der  Bissen  wird  von  diesen  nadi 
hinten  in  das  Bereich  der  reflectorischen  Schlingbewegungen  ge- 
schoben. 

Die  Schwäche  des  Gaumensegels  äussert  sich  zunächst  dnrdi 
den  mangelhaften  Abschluss  der  Nasenhöhle:  zuerst  treten  Flüssig- 
keiten, in  selteneren  Fällen  später  auch  feste  Speisen  durch  die 
Choanen  in  die  Nase,  um  so  leichter,  je  kräftiger  die  unteren 
Schlundschnürer  noch  wirken;  es  regurgitirt  dann  oft  ein  nicbt 
kleiner  Theil  der  Nahrung. 

Tritt  Schwäche  der  Schlundmuskeln  ein,  so  wird  das  Hinab- 
würgen der  Bissen  immer  schwieriger  und  gefahrvoller;  Speisereste 
bleiben  in  den  Schlundftirchen  und  Schlundtaschen  hängen  und  sam- 
meln sich  da  an,  auch  hinter  der  Epiglottis;  ganze  Bissen  bleiben 
manchmal  stecken,  können  nicht  vor-  und  nicht  rückwärts  gebracht 
werden  und  bewirken  Erstickungsgefahr. 

Ganz  besondere  Unbequemlichkeiten  und  Gefahren  bringt  aber 
immer  bei  diesen  Schlingstörungen  die  Möglichkeit,  dass  Flüssig- 
keiten oder  feste  Körper  in  den  Larynx  gerathen,  hier 
durch  ihren  Reiz  Husten-  und  Erstickungsanfälle  hervorrufen  und 
dadurch,  dass  sie  in  die  Bronchien  gerathen,  Pneumonie  erzeugen. 
Auch  diese  Gefahr  kann  sich  in  etwas  verschiedener  Weise  zeigen, 
je  nachdem  die  eine  oder  andere  Muskelpartie  zuerst  und  am  meisten 
gelähmt  ist. 

Ist  vorwiegend  der  Zungengrund  gelähmt,  so  wird  das  Zurück- 
schieben der  Zungenwurzel  über  die  niedergedrückte  Epiglottis  er- 
schwert, der  dadurch  bewirkte  Kehlkopfabschluss  ist  nicht  voll- 
ständig und  es  können  leicht  Speisetheile  und  Flüssigkeiten  in  den 
Kehlkopf  gelangen.  Feste  Bissen  gelangen  noch  leichter  hinüber, 
indem  sie  den  Kehldeckel  selbst  noch  niederdrücken;  Flüssigkeiten 
aber  dringen  leichter  ein. 
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Wichtiger  aber  noch  scheint  zur  Sicherung  des  Kehlkopfes  der 
rein  laryngeale  Schlussmechanismus  zu  sein.  Derselbe  wird  bewirkt 
durch  enges  Aneinanderlegen  der  Giessbeckenknorpel  und  der  von 
ihnen  ausgehenden  Plicae  ary-epiglotticae  (v.  Bruns).  Sind  die 
diesen  Mechanismus  beherrschenden  Muskeln  (M.  arytaenoid.  trans- 
Ycrs.,  thyreo -ary-epiglott.  und  thyreo -arytaenoid.  ext.)  geschwächt 
oder  gelähmt,  so  fehlt  der  sichere  Larynxverschluss.  —  Ist  dieser 
noch  in  voller  Wirksamkeit,  so  mag  der  Zungenkehldeckelverschluss 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  insufficient  sein  und  es  tritt  doch  nicht 
leicht  „Verschlucken"  ein.  In  solchen  Fällen  können  auch  die  Kran- 
ken yiel  leichter  j9ttssige  und  breiige  Nahrung  nehmen,  die  sie  ja 
leichter  hinabschlucken  können.  Ist  aber  der  larjmgeale  Verschluss 
unvollständig,  so  wird  das  Hinabschlucken  von  Fltlssigkeiten  viel  ge- 
fährlicher, weil  diese  selbst  durch  enge  Ltlcken  leicht  in  den  Larynx 
eindringen  können;  und  dann  vermeiden  die  Kranken  diese  Grcfahr 
eher  durch  den  Genuss  mehr  fester  und  trockener  Bissen,  die  aber 
freilich  dann  wieder  um  so  schwieriger  hinabgehen. 

Erstreckt  sich  die  Lähmung  endlich  noch  weiter  hinab  bis  auf 
den  Oesophagus,  so  wird  das  Schlingen  ganz  unmöglich  und  es  ist 
dann  nur  noch  die  Ernährung  mittels  der  Schlundsonde  thunlich. 

Die  Schlingbeschwerden  unterliegen  genau  derselben  Erklärung, 
wie  die  Sprachstörungen.  Die  Detailbetheiligung  der  einzelnen  Ner- 
venkeme  ist  auch  hier  in  Bezug  auf  den  Accessorius,  Va^us  und 
Glossopharyngeus  nicht  genauer  bekannt. 

Störungen  der  Mimik, 

Neben  den  Störungen  des  Sprechens  und  Schlingens  bildet  die 
Störung  der  Mimik,  bedingt  durch  die  Parese  der  unteren  Facialis- 
zweige  einen  hervorragenden  und  charakteristischen  Zug  der  Krank- 
heit; Kenner  vermögen  oft  schon  aus  dem  Gesichtsausdruck  die  Dia- 
gnose zu  stellen. 

Paretisch  ist  vor  allen  Dingen  der  Orbicularis  oris;  seltener 
und  in  geringerem  Grade  die  Levatoren  der  Oberlippe,  der  Qua- 
dratus,  Triangularis  und  Levator  menti,  der  Buccinator  u.  s.  w.  — 
Fast  immer  sind  diese  Muskeln  auch  deutlich  atrophisch,  so  dass 
die  Lippen  mager,  faltig,  dünn,  scharfgerandet  erscheinen;  nicht 
selten  werden  sie  von  fibrillären  Gontractionen  durchzuckt. 

Durch  diese  Parese  wird  zunächst  die  Unfähigkeit  bedingt,  zu 
pfeifen,  ein  Licht  auszublasen,  die  Zähne  zu  zeigen,  den  Muud  zu 
spitzen  u.  s.  w.;  weiterhin  kann  der  Mund  nicht  mehr  geschlossen 
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gehalten  werden,  er  steht  immer  offen,  die  Unterlippe  hängt  herab, 
der  Speichel  fliegst  ans  dem  beständig  offenen  Mnnde  ab. 

Der  Gesichtsansdrnck  wird  eigenthtlmlich  verändert: 
der  Mnnd  erscheint  in  die  Breite  gezogen,  etwas  geöffiiet,  die  Naso- 
labialfurchen  stärker  ausgeprägt,  so  dass  ein  trauriger,  weinerlicher, 
etwas  stupider  Ausdruck  entsteht,  mit  welchem  jedoch  die  lebhafte 
Beweglichkeit  der  oberen  Gesichtshälfte,  der  Glanz  und  die  Beweg- 
lichkeit der  Augen  in  eigenthümlicher  Weise  contrastiren. 

Beim  Sprechen,  Lachen  u.  s.  w.  bleibt  die  untere  Gksichtahilfte 
relativ  unbewegt;  das  Lachen  hat  etwas  eigenthtlmlich  Grinsendes. 

Die  oberen  Facialisäste  bleiben  gewöhnlich  von  der  Tühniiing 
verschont ;  nur  höchst  selten  hat  man  dieselben  mitergriffen  gefunden, 
und  zwar  in  verschieden  intensiver  Weise. 

Die  Ursache  dieser  Störungen  ist  offenbar  in  der  Affection  des 
Facialiskems  zu  suchen.  Dabei  ist  aber  noch  manches  anklar.  Zb- 
nächst  warum  der  Facialiskem  so  firühzeitig  und  regelmässig  mit- 
erkrankt: ein  Blick  auf  die  Fig.  31  (auf  S.  851)  lehrt,  dass  der  Fa- 
cialiskem ziemlich  weit  vom  Hypoglossus-  und  Accessoriuskem  eat- 
femt  ist,  in  welchen  der  Process  zu  beginnen  scheint.  Die  Annahne 
eines  Facialiskemes,  wie  er  nach  Lockhart  Glarke  tiefer  untei 
in  der  Höhe  des  Hypoglossuskemes  und  dicht  neben  diesem  naek 
aussen  existiren  soll,  würde  diesem  frühzeitigen  Ergriffenwerden  ent- 
schieden günstiger  sein.  Die  weitere  Frage,  warum  aosschliesslich 
und  fast  immer  nur  die  unteren  Aeste  des  Facialis  ergriffen  werden, 
würde  sich  ebenfalls  durch  die  Annahme  leicht  beantworten  lassen, 
dass  nur  dieser  „untere"  Kern  des  Facialis  in  der  Höhe  des  Hypo- 
glossuskems,  der  eben  ausschliesslich  die  untern  Zweige  beherrscht, 
an  der  Erkrankung  Theil  nimmt,  während  der  obere  (eigentliche) 
Facialiskem  nur  spät  und  ausnahmsweise  mitergriffen  wird.  Wir 
müssen  es  der  normalen  und  pathologischen  Anatomie  überlassen, 
Aufklärung  über  diese  eigenthümliche  Differenz  in  dem  Verhalten 
der  untern  und  obem  Facialiszweige,  die  ja  auch  bei  anderweitigen 
Gehimläsionen  hervortritt,  zu  bringen. 

Störung  der  Speichelsecretion. 

Bei  fast  allen  Kranken  —  doch  gilt  dies  nicht  ausnahmslos  — 
fällt  frühzeitig  auf,  dass  ihnen  der  Speichel  unaufhörlich  ans 
demMunde  fliesst;  ein  bald  mehr  dünnj9üssiger,  bald  mehr  zäher, 
glasig-schleimiger  Speichel,  der  beständig  abgewischt  werden  muss, 
Nachts  die  Kissen  durchnässt  und  dadurch  die  Kranken  sehr  be- 
lästigt. 
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Zunächst  und  in  erster  Linie  ist  dies  nur  die  Folge  derSchling- 
nndLippenlähmnng.  Der  in  gewöhnlicher  Menge  secemirte  Spei- 
chel kann  nur  schwer  hinabgeschlnckt  werden,  sammelt  sich  also  in 
grösserer  Menge  im  Munde  an.  Der  Lippenverschluss  ist  unvoll- 
kommen oder  ganz  unmöglich,  der  Speichel  fliesst  also  tlber  und  aus 
dem  Munde  ab.  Dass  dazu  keine  abnorm  grossen  Speichelmengen 
gehören,  kann  man  leicht  an  sich  selbst  erfiahren,  wenn  man  Schling- 
bewegungen vermeidet  und  den  Mund  bei  leicht  nach  vom  gebeug- 
tem Kopfe  offen  hält. 

Während  also  diese  Salivation  bis  zu  einem  gewissen  Qrade 
aus  der  Lähmung  zu  erklären  ist,  liegt  doch  die  Frage  nahe,  ob 
nicht  gleichzeitig  eine  wirkliche  Steigerung  der  Speichel- 
secretion  vorhanden  ist  Diese  Frage  kann  wohl  für  eine  ganze 
Reihe  von  Fällen  bejahend  beantwortet  werden. 

Schulz  hat  in  einem  Falle  angeblich  eine  6 — 8 fache  Ver- 
mehrung des  Secrets  gefunden.  Kays  er  behauptet  fUr  seinen.  Fall 
ebenfalls  mit  aller  Entschiedenheit  eine  Vermehrung  der  Secretion, 
aber  mehr  aus  theoretischen  G-rttnden,  als  mit  positiven  Beweisen, 
hauptsächlich  deshalb,  weil  die  Secretion  auch  im  Schlafe  continuir 
lieh  stattfinde  und  weil  sie  nicht  immer  gleichzeitig  mit  der  Schling- 
Btörung  auftrete.  In  dem  Kays  er' sehen  Falle  konnte  die  Secretion 
reflectorisch  gesteigert  und  durch  Darreichung  von  Atropin  vorüber- 
gehend sistirt  werden. 

Kays  er  hat  die  Frage  eingehend  erörtert,  wenn  auch  nicht  zur 
Entscheidung  gebracht.  Sog.  paralytischer  Speichel  kann  es  schon 
wegen  der  grossen  Menge  des  abfliessenden  Secrets  nicht  wohl  sein; 
überhaupt  ist  ja  dieser  „paralytische"  Speichel  noch  ein  so  unklarer 
Begriff,  es  ist  über  seine  Entstehungsbedingungen  noch  so  wenig 
bekannt,  dass  damit  nicht  viel  anzufangen  ist.  Es  kann  sich  also 
nur  um  eine  Reizung  des  Speichelcentrums  handeln,  das  nach  Grütz- 
ner's  Untersuchungen  0  sowohl  die  Chordafasem,  wie  die  Sjrmpa- 
thicusfasem  der  Submaxillardrüsen  beherrscht.  Wie  aber  bei  der 
gleichzeitigen  Lähmung  aller  sonstigen  bulbären  Functionen  diese 
Reizung  des  Speichelcentrums  zu  Stande  kommt  und  an  welchem 
speciellen  Theile  des  Bulbus  sie  angreift,  bleibt  noch  dahingestellt. 

Störungen  der  Respiration  und  Circuiation. 

Die  Störungen  der  Respiration  treten  vorwiegend  im  finalen 
Stadium  auf,  sind  aber  noch  nicht  hinreichend  genau  untersucht. 

1)  Beitr.  z.  Physiol.  d.  Speichelsecretion.    Pflüg.  Arch.  Vn.  S.  522.  1873. 
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Die  Störungen  der  Eehlkopfinneryation ,  Stimmbandlähmimf, 
Aphonie,  femer  die  Hasten-  und  ErstickungsanfäUe  durch  beim  Essen 
und  Trinken  eindringende  Fremdkörper  haben  wir  bereits  erwXhnt 

Bei  den  innigen  Beziehungen,  die  jedenfalls  zwischen  den  Vagn^ 
Accessoriuskemen,  deren  Mitleidenschaft  bei  der  Bolbärparalyse  ji 
unzweifelliaft  ist,  und  den  Respirationscentren  bestehen,  ist  auch  eine 
häufige  Störung  des  Respirationsmechanismus  zu  erwarten.  Gleich- 
wohl tritt  eine  solche  nicht  allzuhäufig  und  gewöhnlich  erst  spät  auf; 
zeigt  sie  sich  allerdings  in  höheren  Graden,  so  ist  das  Ende  nicht 
mehr  allzufem. 

Vielfach  vernimmt  man  Klagen  über  Beengung  und  Vollsein  in 
der  Brust,  leichte  Athenmoth  ohne  greifbare  Begründung  —  Störungen 
die  vielleicht  mit  einer  Abnahme  der  Function  der  Bespirations- 
centren  zusammenhängen;  während  förmliche  Anfälle  von  Dyspnoe, 
die  hier  und  da  beobachtet  werden,  wohl  eher  an  Reizung  dieser 
Gentren  denken  lassen. 

Vielfache  Störungen  der  Exspiration  machen  sich  weiterhin  be- 
merklich: der  Husten  wird  schwach  und  unkräftig,  z.  Th.  wegen 
ungenügender  Inspiration,  z.  Th.  wegen  Schwäche  der  Exspiration 
und  Lähmung  der  Stimmbänder:  das  Schneuzen  wird  erschwert, 
weil  dabei  ein  Theil  des  Luftstroms  durch  den  Mund  entweicht ;  das 
Niesen  wird  selten  oder  unmöglich,  weil  die  Kraft  der  Exspiration 
durch  Schwäche  der  Exspiratiouscentren  gemindert  ist;  das  Räus- 
pern ist  aus  demselben  Grunde  und  wegen  mangelhafter  Motilitlt 
des  Zungengrundes  erschwert.  —  Viele  Kranke  beklagen  es  anch 
sehr,  dass  sie  nicht  mehr  rauchen  können;  das  beruht  jedoch 
grösstentheils  auf  der  Lähmung  der  Zunge,  der  den  Unterkiefer  her- 
abziehenden Muskeln  und  des  Orbicularis  oris. 

Schliesslich  tritt  Schwäche  und  Erlahmung  der  Respira- 
tion durch  Degeneration  der  Centren  ein.  Die  Athenmoth  und  Be- 
klemmung werden  grösser,  die  Anfälle  von  Dyspnoe  häufen  sich, 
das  Athmen  wird  immer  unkräftiger  und  eine  langsam,  durch  all- 
mälige  Erlahmung,  oder  acut,  in  einem  Anfall  von  Dyspnoe  ein- 
tretende Asphyxie  macht  dem  Leben  der  Kranken  ein  Ende.  Die 
kleinste  AflFection  der  Respirationsorgane,  ein  Bronchialkatarrh,  eine 
Pneumonie  u.  dgl.,  genügt  aber  oft  schon,  um  dieses  Ende  früher 
herbeizuftlhren. 

Ueber  die  Störungen  der  Herzthätigkeit  ist  noch  wenig 
bekannt.  —  Abnorme  Pulsverlangsamung  (Reizung  des  Vagus)  ist 
nicht  sicher  beobachtet.  —  Häufiger  eine  abnorme  Pulsfrequenz  (Läh- 
mung der  Vaguscentren),  kurz  vor  dem  Tode,  bis  130,  150  und  mehr. 
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—  Die  manchmal  eintretenden  Anfälle  von  Ohnmacht ,  in  welchen 
die  Kranken  zuweilen  erliegen,  sind  wohl  ebenfalls  auf  die  Gentren 
der  Herzinnervation  zu  beziehen. 


Trophische  Störungen, 

Zu  den  regelmässigsten  Erscheinungen  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse  gehört  unstreitig  die  Atrophie  der  von  der  Lähmung 
befallenen  Muskeln.  —  Am  deutlichsten  pflegt  dieselbe  an  der 
Zunge  zu  sein:  dieselbe  wird  kleiner,  flacher,  runzelig,  von  zahl- 
reichen Furchen  durchzogen,  welk,  von  kleinen  flbrillären  Contrac- 
tionen  in  beständig  vibrirender  Bewegung  erhalten.  —  Auch  an  den 
Lippen  ist  die  Atrophie  oft  deutlich  zu  constatiren :  dieselben  wer- 
den sehr  dünn,  papierartig,  mager,  zeigen  scharfe  Ränder,  die  Haut 
derselben  wird  etwas  runzelig  und  lässt  ebenfalls  nicht  selten  flbril- 
läre  Contractionen  erkennen.  —  Natürlich  muss  die  Atrophie  schon 
ziemlich  fortgeschritten  sein,  ehe  man  sie  an  den  Lippen  erkennen 
kann.  —  Am  Gaumensegel  wird  man  die  Atrophie  kaum  jemals 
mit  Sicherheit  nachweisen  können. 

Von  manchen  Autoren  wird  behauptet,  dass  diese  Atrophie  nicht 
constant  sei  und  Duchenne  selbst  hat  das  Fehlen  derselben  als 
ein  charakteristisches  Merkmal  seiner  Bulbärparalyse  gegenüber  der 
progressiven  Muskelatrophie  hervorgehoben.  Dass  dies  ein  vollstän- 
diger Irrthum  war,  geht  aus  den  übereinstimmenden  Angaben  fast 
aller  neueren  Beobachter  hervor.  Ich  selbst  habe  mit  Rücksicht  auf 
diese  Frage  die  Notizen  über  9  genau  beobachtete,  unzweifelhafte 
Fälle  von  Bulbärparalyse  verglichen  und  dabei  in  allen  Fällen  ohne 
Ausnahme  die  Atrophie  notirt  gefunden;  in  1  Falle  allerdings  wurde 
sie  nur  an  den  Lippen  und  nicht  an  der  Zunge  constatirt.  In  6  von 
diesen  9  Fällen  bestand,  trotz  der  schon  weit  vorgeschrittenen  Bul- 
bärparalyse, keine  Complication  mit  progressiver  Muskelatrophie 
( —  und  das  ist  für  die  Beurtheilung  sehr  wichtig  — ),  in  zwei  Fällen 
war  beginnende  progressive  Muskelatrophie,  in  einem  nur  ziemlich 
verbreitete  vorhanden. 

Allerdings  kann  unbedenklich  zugegeben  werden,  dass  die  Atro- 
phie nicht  immer  schon  frühzeitig  eintritt,  dass  sie  durchaus  nicht 
genau  parallel  mit  der  Lähmung  geht,  sondern  dass  die  Lähmung 
einige  Zeit  bestehen  kann,  ehe  die  Atrophie  sich  entwickelt  oder 
wenigstens  deutlich  wird.  —  Es  muss  aber  auch  im  Auge  behalten 
werden,  dass  an  Lippen  und  Zunge  schon  eine  recht  erhebliche  De- 
generation und  Atrophie  bestehen  kann,  ehe  dieselbe  mit  Sicherheit 
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bei  der  Besichtigang  erkannt  wird.  Der  tob 
Fall  beweist  ganz  dentlich,  dasB  die  Znnge  gt 
Volumen,  Glätte  besitzen  und  sich  trotzdem  b' 
Untersachnng  atiBgedehnte  Degeneration  ibre 
kann. 

Wir  sind  also  der  Ansiebt,  daae  die  Ati 
constanten  und  regelmässigen  Sympi 
paralyse  gehört,  wobei  wir  sehr  wohl  ^ 
immer  gleichen  Schritt  mit  der  Lähmung  hält 
bald  hier  bald  da  beginnt  und  fortschreitet 
Atrophie  thnn;  und  wenn  Lähmung  und  Ati 
der  gleichen  Stelle  und  gleichzeitig  beginnen 
beweist  dies  nur,  dass  beide  Erscheinungen  n 
Abhängigkeitsrerhältniss  zu  einander  stehen, 
dinirt  sind. 

In  nicht  seltenen  Fällen  zeigen  sich  aucl 
fibrillären  Contractioneu  der  kleinen  Handmus 
Beginn  einer  Complication  mit  progressiver  J 
unten  näher  besprechen  werden. 

Dass  die  beschriebene  Atrophie  auf  die  ] 
Nervenkeme  am  Boden  des  4.  Ventrikels  zu 
bei  ihrer  Entstehung  die  Degeneration  der  gri 
diesen  Kernen  eine  hervorragende  Rolle  spiel 
Grade  wahrscheinlich  nnd  es  liefern  gerade 
Bulbärparalyse  mit  die  wichtigsten  Grllnde 
troph Ischen  Function,  wenigstens  eines  Theilf 

Als  ganz  regelmässige  und  nothwendigi 
treten  aber  Über  kurz  oder  lang  allgeme 
Ernährung  auf  —  ein  Zustand  hochgradig! 
Bender  nnd  schliesslich  hochgradigster  Inaniti 
ungenügende  Nahrungsaufnalime.  Dass  damit 
Schwäche,  auch  ohue  ausgesprochene  Lälimu 
die  Kranken  schliesslich  bettlägerig  werden 
rUhren  können,  versteht  sich  von  selbst. 

Fieber  besteht  während  des  ganzen  1 
nicht,  oder  ist  durch  zufällige  Complicatiouei 

Zu  den  selteneren  Erscheinungen 
bärparalyse  gehören  Störungen  des  Geh 
sausen,  Schwerhörigkeit  etc.  bestehend;  ob  t 
liehe  Theilerscheinung  dieser  Krankheit  vorh 
znf^lige  Complicationen  sind,  oder  anderen  I 


Einzelne  Symptome:  Seltenere  Erscheinungen.  931 

hören,  die  mit  der  progressiven  Bulbärparalyse  verwechselt  wurden, 
steht  dahin;  jedenfalls  spielen  sie  keine  irgendwie  beachtenswerthe 
Rolle. 

Dasselbe  gilt  fttr  Lähmung  der  Augenmuskeln;  dieselben 
gehören  entschieden  nicht  zu  dem  gewöhnlichen  Erankheitsbild  der 
progressiven  Bulbärparalyse.  Doch  werden  sie  hier  und  da  notirt 
und  es  hat  am  Ende  auch  nichts  Wunderbares,  wenn  gelegentlich 
auch  einmal  die  motorischen  Kerne  der  Augenmuskelnerven,  be- 
sonders der  Abducenskem,  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Jeden- 
falls gehört  das  aber  zu  den  Ausnahmen.  Ich  selbst  habe  einige 
Fälle  gesehen,  in  welchen  Ptosis  und  auch  noch  andere  Augenmuskel- 
lähmungen vorhanden  waren,  bin  aber  nicht  ganz  sicher,  ob  sie 
wirklich  hierher  gehören. 

Häufiger  sind,  wie  schon  erwähnt,  Lähmungen  der  Kau- 
muskeln, wenn  die  Aflfection  den  motorischen  Kern  des  Trigeminus 
ergreift.  Viel  seltener  sind  dagegen  sensible  Störungen  im  Be- 
reich des  Trigeminus;  es  scheint,  dass  sie  nur  ganz  ausnahms- 
weise —  wenn  überhaupt  —  vorkommen :  Pelzigsein  und  Anästhesie 
auf  einer  oder  beiden  Seiten  des  Gesichts,  Taubheitsgeftlhl  auf  der 
Zunge.  — 

Ebenso  selten  sind  sensible  Störungen  am  Bumpf  und 
an  den  Extremitäten;  doch  wird  hier  und  da  von  Pelzigsein 
und  Taubsein  der  Fingerspitzen,  von  excentrischen  Neuralgien  der 
Extremitäten,  von  Bücken-  und  Lendenschmerzen  etc.  berichtet. 

Häufiger  dagegen  sind  Lähmungen  am  Bumpf  und  den 
Extremitäten;  hier  und  da  hat  man  Schwäche  und  Lähmung 
der  Nackenmuskeln,  besonders  der  GucuUares,  ferner  Lähmung  der 
Schultermuskeln  u.  dgl.  beobachtet,  gewöhnlich  mit  Atrophie  ver- 
banden und  so  den  allmäligen  Uebergang  zur  progressiven  Muskel- 
atrophie bildend.  —  Andrerseits  kommen  aber  auch  Lähmungen  der 
unteren  Extremitäten  mit  Gontracturen,  gesteigerten  Sehnenreflexen, 
aber  ohne  Atrophie,  vor  —  eine  Complication,  die  als  amyotrophische 
Lateralsklerose  bekannt  und  unten  nochmals  zu  erwähnen  ist. 

Von  vasomotorischen  Störungen  ist  wenig  bekannt;  ich  be- 
obachtete in  einem  Falle  häufige  Gongestionen  zum  Kopf,  geröthetes 
Gesicht,  Hitzegeftthl  in  den  Gliedern  bei  einem  Manne,  der  zu  sol- 
chen Erscheinungen  immer  sehr  geneigt  war. 

Das  Vorkommen  von  Diabetes  mellitus  und  von  Albuminurie  ist 
als  Symptom  der  progressiven  Bulbärparalyse  nicht  mit  Sicherheit 
constatirt,  nur  von  Dichery  kurz,  als  von  Voisin  beobachtet,  er- 
wähnt. 

59* 


932    Ebb,  Krankheiten  des  verlängerten  Marks.    5.  ProgreesiTe  Balbirpanljie. 

In  den  ausgesprochenen  Fällen  von  progressiver  Bnlbärpandjse 
ist  das  Krankheitsbiid  so  charakteristisch,  dass  es  auf  den  erstes 
Blick  erkannt  werden  kann.  Gleichwohl  dient  in  solchen  Fällen  eine 
genaue  öbjective  Untersuchung  noch  zur  definitiven  Feststel- 
lung und  Ergänzung  des  Gesammtkrankheitsbildes. 

Ausser  den  ausführlich  geschilderten  Functionsstörongen  wnd 
man  noch  besonders  an  der  Zunge,  den  Lippen,  dem  Ganmensegel, 
gelegentlich  auch  an  den  Stimmbändern  die  vorhandene  Lähmung 
constatiren  können.  Die  Zunge  liegt  schwerbeweglieh  am  Bodet 
der  Mundhöhle,  kann  nur  mit  Mühe  oder  gar  nicht  mehr  über  die 
Zähne  hervorgestreckt  werden;  ihre  Spitze  erreicht  den  Gaumen  oder 
die  Wangen  nicht  mehr,  der  Zungengrund  kann  nicht  mehr  gehobei 
werden,  während  allerdings  häufig  das  Rttckwärtsziehen  desselbei 
noch  ziemlich  gut  geht.  Ueberhaupt  ist  die  Lähmung  durchaus  niebt 
immer  gleichmässig  über  die  ganze  Musculatur  der  Zunge  verbreitet, 
«ondem  betrifft  zuerst  und  vorwiegend  die  eigentlichen,  innem  Zungen- 
muskeln. 

Die  Lähmung  der  Lippen  haben  wir  bereits  geschildert.  Dm 
Gaumensegel  erscheint  schlaff,  das  Zäpfchen  hängt  schlaff,  aber 
meist  gerade  herab,  ist  gewöhnlich  etwas  geschwellt.  Beim  Phonir«i 
zeigt  sich  nur  sehr  geringe  Beweglichkeit,  die  manchmal  auf  einer 
Seite  mehr  beschränkt  ist,  als  auf  der  andern.  —  Im  Kehlkopf  er- 
kennt man  mittels  des  Spiegels  die  Parese  oder  Paralyse  der  Stimm- 
bänder. 

Von  besonderem  Interesse  sind  dabei  die  Ergebnisse  der 
elektrischen  Untersuchung  der  gelähmten  Nerven  und  Muskeln. 
Allerdings  sind  dieselben  bis  in  die  neueste  Zeit  und  bei  den  meisten 
Beobachtern  ziemlich  dürftige  gewesen.  In  der  Regel  iindet  sich  die 
Angabe,  dass  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  die  faradische  so- 
wohl wie  die  galvanische  Erregbarkeit  keine  nennenswerthe  Anomalie 
zeige,  höchstens  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit  eine  einfache 
Abnahme  ohne  qualitative  Veränderungen  erkennen  lasse. 

So  sprechen  Duchenne,  M.  Meyer,  Grasset,  Hallopean 
nur  von  ganz  normaler  faradischer  Erregbarkeit;  Bosenthal,  Erd- 
mann, Dächer y  bezeichnen  sie  als  normal  oder  nur  in  einzelnen 
Fällen  herabgesetzt;  Benedikt  fand  sie  in  der  Zunge  lange  erhalten, 
in  den  Gesichtsmuskeln  gesunken;  AVachsmuth  fand  in  seinem 
Falle  die  faradische  Erregbarkeit  gänzlich  erloschen;  Leyden  läÄSt 
erst  bei  den  höchsten  Graden  der  Atrophie  die  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit  deutlioh  werden  und  sagt,  Entartungsreac- 
tion  sei  nicht  beobachtet;  nur  Kussmaul  constatirte  in  einem  Falle 
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bei  gut  erhaltener  faradischer  Erregbarkeit  des  Ofbicularis  oris,  die 
galvanische  (und  mechanische)  Erregbarkeit  desselben  erhöht.  Es 
scheint  also  in  diesem  Muskel  Entartungsreaction  vorhanden  gewesen 
zu  sein,  obgleich  es  aus  den  kurzen  Angaben  EussmauTs  nicht  mit 
Sicherheit  hervorgeht,  und  jedenfalls  nicht  als  solche  erkannt  wurde. 
Gestützt  auf  meine  Beobachtungen  bei  progressiver  Muskelatro- 
phie, ttber  welche  ich  an  anderer  Stelle  schon  berichtet  habe  0,  und 
von  der  Ueberzeugung  geleitet,  dass  die  Form  der  degenerativen 
Atrophie  der  Muskeln,  welche  auch  bei  der  Bulbärparalyse  vorliegt, 
ihren  physiologischen  Ausdruck  in  der  „Entartungsreaction"  finde, 
hatte  ich  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  ebenfalls  die  Nach- 
weisbarkeit der  Entartungsreaction  erwartet;  und  diese  Erwartung 
wurde  denn  auch  bei  dem  ersten  ausgesprochenen  Fall,  der  mir  zur 
Beobachtung  kam  und  den  ich  genau  imtersuchen  konnte,  vollständig 
gerechtfertigt:  ich  konnte  in  <Jer  That  in  den  Muskeln  der  Lippen 
und  am  Kinn,  und  sogar  auch  in  der  Zunge  bei  directer  Reizung 
der  Muskeln  die  ausgesprochenste  Entartungsreaction 
csonstatiren ,  während  allerdings  dabei  die  elektrische  Erregbarkeit 
der  zugehörigen  Nervenzweige  normal  oder  kaum  herabgesetzt  war. 
Es  zeigte  sich  also  dieselbe  Form  der  Entartungsreaction,  welche  ich 
als  charakteristisch  fUr  die  sog.  „Mittelformen"  gewisser  peripheren 
Lähmungen  bezeichnet  habe  (vgl.  dieses  Handb.  Bd.  XII.  1.  2.  Aufl. 
S.  474),  und  ich  bezweifle  nicht,  dass  sich  dasselbe  Verhältniss  bei 
genauer  Untersuchung  in  allen  Fällen  finden  wird,  in  welchen  die 
Atrophie  der  Muskeln  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fortgeschritten  ist. 

Der  betreffende  Fall,  dessen  ausführliche  Publication  ich  mir  fUr 
eine  andere  Stelle  vorbehalte,  betraf  eine  62jährige  Frau,  welche  seit 
1  ^i2  Jahren  an  den  Erscheinungen  progressiver  Bulbärparalyse  litt,  zu 
welcher  sich  seit  1/4  Jahre  eine  beginnende  Atrophie  der  Daumenballen 
und  der  Interossei  gesellt  hatte.  Zur  Zeit  der  Untersuchung  waren 
die  Erscheinungen  der  Bulbärparalyse  in  typischer  Form  schon  bis 
zu  ihrer  vollen  Höhe  entwickelt.  —  Die  faradische  Untersuchung 
ergab  in  den  untern  Facialiszweigen  und  an  den  Muskeln  der  Lippen 
und  des  Kinnes  keine  deutliche  Herabsetzung  der  Erregbarkeit;  und 
ebenso  erschien  die  faradische  Erregbarkeit  der  Zunge  sowohl  vom 
Nerven  aus  wie  bei  directer  Reizung  erhalten,  vielleicht  etwas  herab- 
gesetzt. Die  galvanische  Untersuchung  ergab  in  den  unteren 
Zweigen  des  Facialis  ebenfalls  eine  normale  oder  höchstens  leicht 
herabgesetzte  Erregbarkeit;  auch  qualitativ  erschien  dieselbe  normal 
(KaSZ>AnSZ,  Zuckung  kurz,  blitzähnlich).  Die  directe  galvanische 
Muskelreizung  ergibt  aber  in  den  atrophischen  Lippen-  und  Kinnmus- 


1)  Siehe  oben  S.  727.  —  Vgl.  ferner:  Erb,  Ein  Fall  von  Bleilähmung.   Arch. 
f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  V.  S.  452.  1875. 
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kein  die  unzweifelhaften  Zeichen  der  EntartungsreactioA. 
Während  in  diesen  Muskeln  vom  Nerven  aus  erst  bei  8  Elementen  gaos 
schwache  KaSZ  von  normaler  Beschaffenheit  und  keine  AnSZ  erfolgt, 
zeigt  sich  bei  directer  Reizung  bei  8  Elem.  schon  ausgiebige,  aber 
träge  und  tonische  Zuckung,  und  zwar  auch  bei  AnS  so  lebhaft,  dia 
AnSZ>>KaSZ  erscheint.  Auch  bei  6  Elem.  treten  diese  Znekimgei 
noch  ganz  deutlich  auf  (vom  Nerven  aus  aber  nichts).  Direete  Bei- 
zung der  Zunge  mit  einer  kleinen  Elektrode  gibt  bei  4  nnd  6  Ekm. 
deutliche  Schliessungszuckung  und  zwar  unzweifelhaft  AnSZ>>KASZ; 
der  träge  Charakter  der  Zuckung  war  nicht  sicher  zu  stellen.  —  Gmsi 
analoge  Verhältnisse  finden  sich  auch  in  den  Muskeln  des  Thenar  nsd 
im  Interosseus  I. 

Bei  dem  grossen  praktischen  und  theoretischen  Interesse,  welches 
dieser  Befund  bietet,  wäre  seine  weitere  und  wiederholte  Constatinmg 
sehr  erwünscht. 

Die  Untersuchung  der  Sensi^bilität  ergibt  gewöhnlich  nicht 

« 

die  geringsten  Störungen.  Speciell  im  Gesicht,  der  Mnndhöhle,  im  Ba- 
chen und  der  Nasenhöhle  pflegt  die  Sensibilität  ganz  normal  zu  seil. 
Manchmal  sind  die  oberen  Halswirbel  bei  Druck  etwas  empfindlich. 

Auffallend  ist  dagegen  in  vielen  Fällen  das  Verhalten  der 
Reflexe.  Sie  sind  manchmal  sehr  hochgradig  herabgesetzt  oder 
selbst  völlig  erloschen,  so  dass  man  den  Kranken  mit  dem  flnger 
oder  mit  Instrumenten  den  Zungengrund,  das  Ganmensegel,  den 
Rachen  und  selbst  den  Kehlkopf  berühren  und  irritiren  kann,  ohne 
erhebliche  Reflexe,  Wtirgbewegungen ,  Husten  oder  dgl.  auszulögen; 
und  dabei  empfinden  und  localisiren  die  Kranken  jede  Berührung 
ganz  deutlich.  Krishaber  hat  das  in  2  Fällen  genauer,  auch  ffir 
den  Larynx,  untersucht  und  denselben  selbst  gegen  Berührung  mit 
Höllenstein  ausserordentlich  tolerant  gefunden.  —  Das  ist  jedoch 
durchaus  nicht  immer  so;  ich  habe  in  mehreren  Fällen  die  Reflex- 
en-egbarkeit  des  Gaumensegels  und  der  Rachenwandungen  vielmehr 
bis  iu  die  späteren  Stadien  der  Krankheit  erhalten  bleiben  sehen; 
in  anderen  Fällen  allerdings  erlosch  dieselbe  schon  frühzeitig. 

In  dem  Falle,  dessen  Geschichte  ich  oben  kurz  mitgetheUt  halie, 
beobachtete  ich  sehr  auffallende  Reflexzuckungen  in  der 
Kinn-  und  Lippenmusculatur:  Klopfte  man  leicht  auf  die 
selben,  so  traten  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  —  und  nicht  auf  den 
direct  von  dem  Sehlage  getroffenen  Muskel  beschränkt  —  sehr  leb- 
hafte kurze  Zuckungen  ein,  die  um  so  sicherer  als  Reflexzuckungen 
aufgefasst  werden  mussten,  als  sie  auch  beim  Klopfen  auf  die  Nase 
eintraten.  Bei  Reizungen  der  Conjunctiva  zuckten  gerade  die  er- 
krankten Muskeln  am  lebhaftesten. 
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Zum  Schluss  sei  noch  auf  eine  Reihe  von  negativen  Sym- 
ptomen aufmerksam  gemacht  ^  die  ebenfalls  nicht  wenig  zur  Gha- 
rakterisirung  des  Krankheitsbildes  beitragen:  dahin  rechnen  wir  das 
völlig  normale  Verhalten  der  Intelligenz,  des  Gedächtnisses  und 
Schlafes;  das  Freibleiben  der  Sinnesorgane  und  der  Augenbewegun- 
gen; die  normale  Sensibilität;  das  Fehlen  von  motorischen  und  sen- 
siblen Störungen  an  den  Extremitäten,  wenigstens  in  den  ersten  Sta- 
dien der  Krankheit;  das  normale  Verhalten  der  Wirbelsäule;  die 
normale  Function  der  Blase  und  des  Mastdarms;  den  ungestörten 
Appetit  und  die  normale  Verdauung;  und  endlich  das  Fehlen  von 
Fieber. 

Verlauf.    Dauer.    Ausgänge. 

Der  Verlauf  der  progressiven  Bulbärparalyse  ist  immer  ein 
durchaus  langsamer  und  chronischer.  So  ist  es  im  Beginn  der  Krank- 
heit und  so  bleibt  es  bis  zum  Ende  derselben. 

Schwankungen  in  dem  Verlauf  sind  sehr  selten ;  manchmal  wird 
ein  leichter,  vorübergehender  Stillstand  beobachtet,  dann  schreitet 
die  Sache  wieder  ruhig  weiter.  —  Selten  nur  tritt  für  einige  Zeit 
wirkliche  Besserung  ein. 

Heilung  ist  bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet,  wenigstens  nicht  in 
den  diagnostisch  sicheren  Fällen. 

Die  Regel  ist  vielmehr  ein  lethaler  Verlauf  und  zwar  tritt  der 
Tod  im  Laufe  weniger  Jahre,  1 — 3 — 5  Jahre,  ein;  entweder  durch 
die  fortschreitende  allgemeine  Inanition  und  Erschöpfung;  oder  durch 
Erstickungsanfälle  und  Asphyxie  oder  durch  Anfälle  von  Syncope 
und  Herzlähmung,  oder  endlich  durch  intercurrente  Krankheiten  und 
Complicationen,  die  ein  rascheres  Ende  bereiten,  als  es^  nach  dem 
Stande  der  Bulbärparalyse  zu  erwarten  wäre. 

Complicationen. 

Weitaus  die  wichtigste  und  häufigste  Complication  der  progres- 
siven Bulbärparalyse  ist  die  mit  der  typischen  Form  der  progres- 
siven Muskelatrophie.  Sie  ist  wiederholt  und  ziemlich  häufig 
beobachtet  worden  und  zwar  theils  so,  dass  zur  Bulbärparalyse  im 
späteren  Verlauf  sich  eine  verbreitete  progressive  Muskelatrophie  ge- 
sellt, oder  dass  doch  wenigstens  Andeutungen  derselben  an  den  Hän- 
den, an  den  Schultermuskeln,  fibrilläre  Zuckungen  an  verschiedenen 
Körperstellen  auftreten;  oder  so,  dass  zu  dem  voll  entwickelten  Sym- 
ptomenbild .der  progressiven  Muskelatrophie   sich  schliesslich  eine 
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atrophische  Lähmung  der  Zunge,  der  Lippen  und  des  Gaumens  hin- 
zugesellt  und  so  das  Ende  durch  eine  regulär  yerlaofende  BulUr* 
paralyse  herbeigeführt  wird. 

Vielfach  ist  die  Frage  ventilirt  worden,  ob  nicht  die  beides 
Krankheitsformen  näher  miteinander  verwandt  seien  and  sich  nur 
durch  ihre  Localisation  und  die  vorwiegende  Richtung  ihrer  Entwick- 
lung von  einander  unterschieden.  Duchenne  allerdings,  welcher 
schon  die  nicht  seltene  Gomplication  beider  Krankheiten  constatirte, 
erklärt  diese  aber  nur  für  eine  Gombination  zweier  ihrem  Wesen  nsch 
ganz  verschiedenen  Krankheiten:  die  Bulbärparalyse  ist  ihm  eine 
Paralyse  ohne  Atrophie,  die  progressive  Muskelatrophie  dagegen  eiiM 
Atrophie  ohne  Paralyse. 

Aber  schon  die  Thatsache  des  häufigeren  Zusammenvor- 
kommens beider  Krankheitsformen  spricht  für  eine  nähere  Ver- 
wandtschaft derselben;  noch  mehr,  dass  es  sich  bei  beiden  nm  gani 
gleiche  klinische  Erscheinungen  an  den  befallenen  Mus- 
keln handelt^  um  Schwäche  und  Atrophie,  bald  die  eine,  bald  die 
andre  mehr  überwiegend,  mit  unregelmässigem  Befallenwerden  der 
einzelnen  Muskeln  und  Muskelbündel,  mit  Neigung  zum  progressives 
Weiterschreiten;  femer,  dass  die  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  bei  beiden  Krankheiten  die  gleichen  sind; 
weiterhin  dass  die  pathologisch-anatomischen  Veränderun- 
gen der  Nerven  und  Muskeln  in  beiden  Fällen  vollkom- 
men identisch  sind  —  eine  degenerative  Atrophie  in  ihrer  be- 
kannten typischen  Form  darstellen;  und  endlich  dass  auch  der  ana- 
tomische Befund  am  centralen  Nervensystem  in  beiden 
Krankheiten  im  Wesentlichen  völlig  übereinstimmt,  in- 
dem es  sich  entweder  nur  um  eine  einfache  Pigmentatrophie  der 
grossen  vielstrahligen  Ganglienzellen  in  der  grauen  Substanz,  oder 
um  eine  chronische  sklerosirende  Myelitis  handelt,  welche  gleich- 
zeitig diesen  Sehwund  der  Ganglienzellen  herbeiführt 

Die  grosse  Zahl  und  die  Uebereinstimmung  aller  neueren  Beol)- 
achtungen  drängt  dazu,  als  die  wesentliche  anatomische  Veiilnderung 
bei  den  typischen  Fällen  der  progressiven  Muskelatrophie  die  De- 
generation und  den  Schwund  der  grossen  Ganglienzellen  der  grauen 
Vordersäulen  anzusehen;  und  ebenso  lehren  alle  sorgfältig  durch- 
geführten Autopsien,  dass  auch  für  die  progressive  Bulbärparah-se 
Degeneration  und  Schwund  der  grossen  Ganglienzellen  in  den  mo- 
torischen Kernen  der  Oblongata  höchst  wahrscheinlich  die  wesent- 
lichen Veränderungen  sind. 

Es  kann  nun   nicht  dem  mindesten  Zweifel  unterlie^n,   dass 
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die  grauen  motorischen  Kerne  der  Oblongata  nichts  Anderes  als  die 
Fortsetzung  der  grauen  Vordersäulen  des  R.-M.  sind,  dass  sie  in 
anatomischer  und  physiologischer  Beziehung  deren  vollkommene 
Analoga  darstellen. 

Demgemäss  dtlrfen  wir  wohl  annehmen,  dass  es  sich  bei 
beiden  Krankheiten  im  Wesentlichen  um  einen  und  den- 
selben, oder  doch  wenigstens  um  nahe  verwandte  Krank- 
heitsprocesse  handelt,  von  deren  Localisation  es  in  erster  Linie 
abhängt,  ob  das  Bild  der  progressiven  Bulbärparalyse  oder  das  der 
progressiven  Muskelatrophie  sich  entwickelt ;  zwei  Krankheitsformen, 
die  natttrlich  denn  auch  häufig  und  in  der  mannigfaltigsten  Weise 
sich  mit  einander  combiniren  können. 

Diese  Ansicht  ist  in  besonders  lichtvoller  Weise  von  Kuss- 
maul auseinandergesetzt  und  begründet  worden.  Auch  Hallopeau 
hat  später  aus  ganz  denselben  Grtlnden  wie  Kussmaul  beide  Krank- 
faeitsformen  für  zusammengehörig  und  nur  durch  die  Localisation  ver- 
schieden erklärt.  Er  schlägt  für  beide  Krankheiten  den  (vielleicht 
noch  etwas  anticipirten)  Namen  „Atrophie  primitive  chronique  des 
noyaux  moteurs"  vor  und  will  von  dieser  eine  bulbäre  Form  (die  pro- 
gressive Bulbärparalyse),  eine  spinale  Form  (die  progressive  Muskel- 
atrophie) und  eine  bulbo-spinale  Form  (die  Gombination  beider)  un- 
terscheiden. 

Wir  haben  im  Vorstehenden  wohl  die  Meinung  der  meisten  neueren 
Nervenpathologen  angegeben,  der  wir  uns  ebenfalls  auf  Grund  der  uns 
bekannt  gewordenen  Thatsachen  unbedingt  anschliessen.  Schon  Trous  - 
seau  hat  sich  fUr  die  Verwandtschaft,  wenn  nicht  völlige  Identität 
beider  Krankheitsformen  ausgesprochen.  Benedikt  will  keinen  prin- 
cipiellen  Unterschied  zwischen  den  Fällen  mit  und  solchen  ohne  Atro- 
phie zulassen.  Leyden  spricht  sich  ebenfalls,  ebenso  wie  Charcot, 
Poincar6,  Grasset  u.  A.  für  die  voUkommne  Uebereinstimmung 
ans ;  und  K  a  y  s  e  r  hat  neuerlichst  in  einer  ausführlichen  Besprechung 
der  Frage  sich  auf  denselben  Standpunkt  gestellt. 

Dabei  darf  aber  nicht  verschwiegen  werden,  dass  gewichtige 
Autoritäten  sich  gegen  diese  Ansicht  aussprechen.  In  erster  Linie 
Duchenne  der  zuerst  die  schon  mehrfach  erwähnte  Aufstellung 
machte  und  behauptete,  bei  der  Bulbärparalyse  handle  es  sich  nur 
um  Lähmung;  es  ist  allerdings  kaum  glaublich,  dass  ein  so  ausge- 
zeichneter Beobachter  wie  Duchenne  die  jedenfalls  doch  sehr  häufige 
Atrophie  übersehen  hat.  —  Später  hat  Duchenne  seine  Ansicht  er- 
heblich modificirt:  er  erklärte  die  progressive  Muskelatrophie  und  die 
progressive  Bulbärparalyse  fttr  identisch  in  ihrem  anatomischen  Be- 
fände (der  primären  Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen),  glaubte 
auch,  dass  sie  sich  häufig  combiniren,  hielt  aber  dabei  die  alte  klini- 
sche Unterscheidung  — Lähmung  bei  der  einen,  Atrophie  bei  der  andern 
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Krankheit  —  vollkommen  aufrecht;  und  suchte  sich  aus  diesem  Di- 
lemma zu  helfen  durch  die  hypothetische  Annahme,  daas  es  zweierlei 
multipolare  Ganglienzellen  —  motorische  und  trophische  —  gebe  und 
dass  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  bloss  oder  vorwiegend  die 
motorischen ;  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  nur  die  trophiscben 
Zellen  erkrankt  seien.  Hammond  hat  sich  dieser  AnschauuDg  vdllig 
angeschlossen. 

Man  könnte  sich  damit  ja  vollständig  einverstanden  erklären  und 
diese ;  an  sich  gar  nicht  so  üble,  Hypothese  bis  auf  Weiteres  accep- 
tiren,  wenn  nur  überhaupt  einmal  erst  der  Beweis  geliefert  wäre,  düs 
eine  progressive  Bulbärparalyse  ohne  Atrophie  wirklich  existirt.  Und 
dieser  Beweis  ist  entschieden  nicht  erbracht.  Statt  dessen 
begegnen  wir  nur  immer  der  Behauptung,  dass  keine  Atrophie  vor- 
handen sei,  einer  Behauptung  deren  Grundlosigkeit  durch  alle  neueren 
Beobachtungen  immer  mehr  hervortritt. 

Dass  Duchenne  selbst  schon  durchaus  nicht  lauter  Fälle  ohne 
Atrophie  vor  sich  gehabt  hat,  geht  aus  seinen  eignen  Krankheits^- 
schichten  hervor.  In  den  Beobb.  140  und  141  (l&lectris.  localis.  2^  ed. 
p.  622  u.  629)  erzählt  Duchenne,  dass  die  Zunge  runzelig  and  ge- 
faltet gewesen  sei  „et  en  apparence  atrophi^e*'  und  theilt  weiterhin 
ganz  unbefangen  mit,  dass  sie  in  beiden  Fällen  nach  wenigen  faradi- 
schen Sitzungen  „ihr  normales  Volum **  wieder  angenommen  habe;  also 
wird  sie  denn  doch  vorher  atrophisch  gewesen  sein! 

Dass  bei  einem  Organ  wie  die  Zunge,  die  Atrophie  häufig  nicht 
leicht  constatirt  werden,  auch  durch  secundiäre  Bindegewebswachernii^ 
und  Fettablagerung  maskirt  sein  kann,  liegt  auf  der  Hand;  ebensOi 
dass  Bewegungsstörungen  der  Zunge,  die  zu  so  ausserordentlich  ferner 
Action  berufen  ist,  sich  sehr  früh  bemerklich  machen,  ehe  noch  die  lang- 
sam nachschleichende  Atrophie  deutlich  ist.  Zum  Ueberfluss  geht  ans 
der  Char  cot 'sehen  Beobachtung  zur  Evidenz  hervor,  dass  die  Zun^ 
während  des  Lebens  ihre  normale  Fülle  und  Glätte  besitzen  und  doch 
bei  der  Section  eine  ziemlich  vorgeschrittene  degenerative  Atrophie 
zeigen  kann.  Ueber  das  Fehlen  der  Atrophie  kann  also  nicht  die 
klinische,  sondern  nur  die  anatomische  Untersuchung  entscheiden. 
Und  alle  Beobachtungen,  welche  sich  nur  auf  die  klinische  Unter- 
suchung stützen,  oder  nur  makroskopische  Leichenbefunde  beibringen, 
oder  sich  auf  eine  andere  Erkrankung  des  Bulbus  beziehen,  als  anf 
die  Degeneration  der  grauen  Kerne,  sind  demnach  für  diese  Fra^ 
werthlos. 

Entscheidend  könnte  nur  ein  vollständiger  und  umfassender  Sec- 
tionsbefund  sein,  und  ein  solcher  existirt  nicht.  In  dem  ein- 
zigen, sogar  von  Duchenne  selbst  mitgetheilten,  von  Joffroy  unter- 
suchten Fall  konnten  —  und  das  kann  wirklich  nicht  genug  bedauert 
werden  —  die  Muskeln  (Zunge,  Lippen  u.  s.  w.)  nicht  untersucht 
werden.     Der  entscheidende  Sectionsbefund  ist  also  noch  zu  erheben. 

Demgemäss  ist  denn  auch  die  von  Dechery  in  einer  zum  TheU 
wohl  unter  Duchenne's  Einfluss  geschriebenen  These  versuchte 
Ehrenrettung  der  „Bulbärparalyse  ohne  Atrophie"  ziemlich  kläglich 
ausgefallen.     Dechery  stellt  diese  Form  auf,  ohne  ihre  Existenz  be- 
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weisen  zn  können  und  da  er  sich  anch  nicht  entschliessen  kann,  die 
Hypothese  Duc he nne 's  von  den  getrennten  motorischen  und  trophi- 
schen  Zellen  anzunehmen ,  hilft  er  sich  durch  die  Annahme,  dass  bei 
der  nicht  atrophischen  Bulbärparalyse  nur  wenige,  bei  der  atrophi- 
schen Form  dagegen  viele  oder  alle  Zellen  in  den  grauen  Kernen  er- 
krankt seien.  Da  erscheint  uns  denn  doch  die  Duchenne 'sehe  Hypo- 
these noch  plausibler. 

In  neuerer  Zeit  hat  jedoch  die  Lehre  von  der  nahen  Verwandtschaft 
der  progressiven  Bulbärparalyse  und  der  progressiven  Muskelatrophie 
in  Friedreich  einen  sehr  bedeutenden  Gegner  gefunden.  In  seinem 
grossen  Werke  über  progressive  Muskelatrophie  widmet  Friedreich 
ein  eigenes  Kapitel  dem  Verhältniss  derselben  zur  progressiven  Bul- 
bärparalyse und  kommt  dabei  zu  folgenden  Resultaten:  Die  progres- 
sive Bulbärparalyse  ist  zunächst  eine  reine  Lähmung  und  die  Erhal- 
tung des  normalen  Volumens  der  Muskeln  gehört  zu  ihren  wesentlich- 
sten klinischen  Merkmalen ;  früher  oder  später  allerdings  kann  sich  zu 
dieser  Lähmung  auch  Atrophie  hinzugesellen.  —  Gesellt  sich  nun  diese 
progressive  Bulbärparalyse  zu  einer  schon  vorherbestehenden  progres- 
siven Muskelatrophie,  so  geschieht  dies  dadurch,  dass  eine  von  den 
Muskeln  aus  ascendirende  Neuritis  in  den  Cervicaltheil  des  R.-M.  über- 
geht, sich  in  diesem  bis  zur  Oblongata  fortpflanzt  und  in  dieser  dann 
als  Bulbärparalyse  sich  etablirt.  —  Für  die  Fälle,  in  welchen  sich 
die  progressive  Muskelatrophie  erst  später  zu  einer  progressiven  Bul- 
bärparalyse hinzogesellt,  ist  anzunehmen,  dass  es  sich  um  primäre, 
durch  Fortleitung  des  bulbären  Processes  in  das  Rückenmark  entstan- 
dene Lähmung  handelt  und  dass  erst  in  den  gelähmten  Muskeln 
dann  eine  secundäre  Atrophie  eintritt,  die  also  eigentlich  mit  der  pro- 
gressiven Mnskelatrophie  gar  nichts  zu  thun  hat.  —  Endlich  gibt  es 
auch  noch  eine  progressive  Atrophie  der  Muskeln  des  Gesichts,  des 
Gaumens  und  der  Zunge,  aber  fast  immer  nur  als  ein  sehr  spät  auf- 
tretendes Theilglied  einer  sehr  verbreiteten  und  allgemeinen  progres- 
siven Muskelatrophie. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  genauer  auf  diese  etwas  complicirten 
Anschauungen  Friedreich's  einzugehen;  es  würde  das  nicht  mög- 
lich sein  ohne  eine  sehr  umfassende  Besprechung  der  myopathischen 
Theorie  der  progressiven  Muskelatrophie  dieses  Autors,  für  welche  der 
Raum  dieser  Arbeit  bei  weitem  nicht  ausreicht.  Wir  müssen  uns  be- 
gnügen zu  sagen,  dass  auch  den  Friedreich 'sehen  Aufstellungen 
gegenüber  entschieden  betont  werden  muss,  dass  die  Existenz  einer 
Bulbärparalyse  ohne  degenerative  Atrophie  der  Muskeln  noch  zu  be- 
weisen ist;  und  ferner,  dass  uns  das  Hinzutreten  der  progressiven 
Muskelatrophie  zu  einer  bestehenden  progressiven  Bulbärparalyse  nach 
unsem  eignen  Beobachtungen  durchaus  nicht  immer  auf  dem  Umwege 
einer  der  Atrophie  voraufgehenden  Lähmung  zu  geschehen  scheint. 

Nach  dem,  wie  die  Thatsachen  jetzt  liegen,  glauben  wir  unbe- 
dingt daran  festhalten  zu  müssen,  dass  bei  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse immer  Lähmung  und  Atrophie  mit  einander  vorhanden  sind, 
dass  dies  aber  wohl  in  verschiedenem  Intensitätsgrade  der  Fall  sein 
kann:  dass  in  dem   einen  Fall  die  Atrophie  früher  und  hochgradiger, 
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als  in  dem  anderen  eintreten  kann,  ebenso  wie  das  auch  fiir  die  lÄk- 
mung  gilt.  Aber  ans  dem  verschiedenen  Grade  der  Atrophie  den 
Grnnd  zu  einer  völligen  Trennung  in  verschiedene  KrankheitsformeD 
herzunehmen,  scheint  uns  nicht  gerechtfertigt. 

Die  progressive  Bulbärparalyse  ohne  Atrophie  muss  erst  noch 
constatirt  werden  und  wir  werden  ihr  dann  gewiss  die  Anerk^miing 
nicht  versagen,  ebenso  wie  wir  bereit  sind,  eine  primHre  und  isolirte 
progressive  Atrophie  der  Zungen-  Lippen-  Gaumenmuskeln  anzunehmen; 
vorläufig  wollen  wir  in  den  vorstehenden  Blättern  nur  diejenige  Form 
der  Bulbärparalyse  beschrieben  haben,  welche  mit  mehr  oder  weniger 
frühzeitiger  und  hochgradiger,  degenerativer  Atrophie  der  Muskeln 
einhergeht  und  dadurch,  sowie  durch  ihre  anatomische  Grundlage  die 
innigsten  Beziehungen  zur  progressiven  Mnskelatrophie  bekundet 

Eine  zweite  wichtige  Complication  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse  ist  die  mit  der  amyotrophischen  Lateralsklerose. 
Zu  dieser  von  Charcot  aufgestellten  Krankheitsform,  die  wir 
früher  (s.  oben  S.  651)  schon  besprochen  haben,  gesellt  sich  im 
letzten  Stadium  die  progressive  Bulbärparalyse  hinzu  und  führt  den 
lethalen  Ausgang  herbei.  Auch  hier  ist  dieselbe  anatomisch  cha- 
rakterisirt  durch  Hegeneration  und  Atrophie  der  grauen  Nervenkeme 
der  Oblongata.  Die  Krankheit  charakterisirt  sich  weiterhin  durch 
das  klinische  Bild  einer  progressiven  Muskelatrophie  in  den  oberen 
und  das  der  spastischen  Spinallähmung  (Lateralsklerose)  in  den  un- 
teren Extremitäten.  Zahlreiche  Fälle,  die  unter  dem  Namen  der 
Bulbärparalyse  oder  der  progressiven  Muskelatrophie  beschrieben 
sind,  gehören  hierher.  Es  handelt  sich  auch  hier  ofiFenbar  um  eine 
Complication  des  chronischen  Entartungsprocesses  in  der  Oblongata 
mit  ähnlichen,  weitverbreiteten  chronischen  Processen  im  R.-M.,  so- 
wohl in  der  grauen,  wie  in  der  weissen  Substanz  desselben. 

Der  anatomische  Befund,  wie  die  klinischen  Erscheinungen 
lassen  entschieden  innige  Beziehungen  zwischen  den  drei  Krank- 
heitsformen: progressive  Bulbärparalyse,  progressive  Muskelatrophie 
und  amyotrophische  Lateralsklerose  vermuthen.  Es  bedarf  aber  noch 
zahlreicher,  umfassender  und  sorgfältiger  Beobachtungen,  um  diese 
Beziehungen  genauer  festzustellen  und  darnach  entweder  eine  schär- 
fere Trennung  oder  eine  nähere  Vereinigung  dieser  Krankheitsformen 
eintreten  zu  lassen. 


Theorie  der  Krankheit. 

Es  geht  aus  unserer  ganzen  Darstellung  wohl  schon  hervor,  was 
und  wie  relativ  wenig  und  besonders  wie  wenig  Sicheres  hier  zu 
sagen  ist. 
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Fest  steht  jedenfalls,  dass  es  sich  bei  der  Bulbärparalyse  um 
eine  fortschreitende  Lähmung  und  Atrophie  gewisser  Muskeln  und 
Muskelgruppen  handelt  und  dass  diese  von  anatomischer  Seite  ge- 
deckt wird  durch  eine  degenerative  Atrophie  der  Muskeln,  ihrer 
Nerven  und  Nervenwurzeln  und  endlich  auch  der  grauen  Kerne  mit 
ihren  grossen  Ganglienzellen.  Die  Functionsstörungen  erklären  sich 
aus  diesen  anatomischen  Veränderungen  in  befriedigender  Weise. 

Wahrscheinlich  auch  ist  es,  dass  die  degenerative  Atrophie  der 
Ganglienzellen  die  Hauptsache  bei  der  Erkrankung  ist  und  dass 
nicht  die  Degeneration  der  Wurzelfäden  oder  anderer  Leitungs- 
bahnen im  verlängerten  Mark  in  erster  Linie  die  Symptome  hervor- 
ruft, da  dieser  Befund  an  den  Ganglienzellen  ganz  constant  zu  sein 
scheint 

Dunkel  aber  ist  noch,  wie  dieser  Process  an  den  Ganglienzellen 
eigentlich  zu  Stande  kommt  und  was  er  eigentlich  darstellt:  ob  es 
sich  um  eine  primäre  (etwa  interstitielle)  Myelitis  mit  secundärer 
Atrophie  der  Zellen,  oder  ob  es  sich  um  eine  primäre  idiopathische 
Atrophie  derselben  handelt.  Diese  Frage  scheint  uns  noch  nicht 
spruchreif.  —  Ebensowenig  können  wir  sagen,  auf  welchem  Wege 
dieser  krankhafte  Process  ausgelöst  wird. 

Und  femer  ist  das  genauere  Verhältniss  der  offenbar  primären 
centralen  Veränderung  zu  den  secundären  Veränderungen  in  den 
Nerven  und  Muskeln  noch  in  vielen  Beziehungen  unklar.  Ganz 
unwahrscheinlich  erscheint  uns,  dass  von  dem  Erkrankungsherd  in 
der  Oblongata  aus  sich  eine  descendirende  Neuritis  längs  der  Nerven 
zu  den  Muskeln  fortpflanzt  und  in  diesen  eine  entzündliche  Atrophie 
erzeugt:  dazu  erscheint  denn  doch  der  Herd  in  der  Oblongata  zu 
klein  und  beschränkt  und  lässt  zu  wenig  wirkliche  entzündliche 
Veränderungen  erkennen ;  dazu  sind  die  Veränderungen  an  den  Ner- 
ven zu  unbedeutend  gegenüber  denen  der  Muskeln  und  ausserdem 
geht  aus  der  elektrischen  Untersuchung  hervor,  dass  die  motorischen 
Nerven  ganz  intact  sein  können,  während  die  Muskeln  schon  hoch- 
gradig degenerirt  sind.  Wir  betrachten  deshalb  hier  wie  sonst  auch 
diese  degenerative  Atrophie  als  eine  neurotische.  Aber  das  genauere 
Verhältniss  der  einzelnen  lädirten  centralen  Gebilde  zur  Entstehung 
der  Lähmung,  zur  Auslösung  der  trophischen  Störungen  an  den 
Muskebi  und  an  den  Nerven  bleibt  noch  ganz  dunkel. 

Wir  begegnen  hier  wieder  denselben  Fragen,  die  wir  schon 
früher  (s.  oben  S.  729  fif.)  berührt  und  als  ein  dankbares  Object 
künftiger  Untersuchungen  bezeichnet  haben:  gibt  es  eigene  und  ge- 
trennte motorische  und  trophische  Zellen?    Haben  die  Muskeln  und 
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die  Nervenfasern  getrennte  trophische  Centren?  Wie  moss  die  Läsion 
localisirt  sein,  um  Lähmung  allein,  oder  Lähmung  mit  Atrophie,  oder 
Atrophie  ohne  Lähmung  herbeizuführen?  Erlauben  es  die  That- 
Sachen  y  eine  Form  der  Bulbärparaljse ,  die  mit  Lähmung  beginnt, 
aber  sicher  zur  Atrophie  führt,  die  also  der  Poliomyelit  anter.  chro- 
nica des  R.-M.  genau  analog  wäre,  zu  trennen  von  einer  anderen 
Form,  bei  welcher  die  Atrophie  das  Primäre  ist  und  die  Lähmong 
nur  als  Folge  der  Atrophie  erscheint,  welche  also  ganz  analog  der 
typischen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  wäre? 

Diese  und  andere  theoretische  Fragen  harren  noch  der  Lösung; 
nur  sehr  eingehende  weitere  Untersuchungen  können  dieselbe  herbei- 
führen; und  es  empfiehlt  sich  dabei,  nicht  nur  die  Fälle  von  pro- 
gressiver Bulbärparalyse  und  progressiver  Muskelatrophie,  sondern 
auch  die  amyotrophische  Lateralsklerose  und  die  Poliomyelitis  an- 
terior chronica  in  das  Bereich  der  Untersuchung  zu  ziehen. 

Diagnose. 

Das  Symptomenbild  der  bis  zu  einem  gewissen  6rade  entwickelten 
progressiven  Bulbärparalyse  ist  so  überaus  charakteristisch,  dass  es 
nicht  leicht  verkannt  werden  kann;  wir  brauchen  die  einzelnen  Zflge 
desselben  hier  nicht  zu  wiederholen. 

Schwierig  ist  aber  häufig  die  Erkennung  der  Krankheit 
in  ihrem  ersten  Beginn;  man  achte  dabei  auf  eine  leichte  Er- 
schwerung der  Sprache,  eine  gewisse  Steifigkeit  der  Lippen,  geringe 
Störungen  der  Mimik  des  Mundes,  auf  Gefühle  von  Druck  und  Ziehen 
im  Nacken,  auf  leichtes  Zittern  der  herausgestreckten  Zunge,  An- 
dentungen von  Näseln  beim  Sprechen  u.  dgl. ;  sehr  wichtig  sind  auch 
die  etwa  vorhandenen  ersten  Anfänge  von  Atrophie  der  kleinen 
Handmuskeln. 

In  diesem  Stadium  wird  die  Unterscheidung  von  einer  einfachen 
Angina,  oder  einer  Stomatitis  simplex  oder  dgl.  keine  Schwierigkeit 
haben;  es  genügt,  daran  nur  erinnert  zu  haben. 

Bei  der  mehr  entwickelten  Krankheit  ist  es  die  Hauptaufgabe, 
die  „bulbären"  Lähmungen  aus  anderen  Ursachen  von  der 
primären  progressiven  Bulbärparalyse  zu  unterscheiden. 

Bilden  die  bulbären  Lähraungserscheinungen  (Sprach-  und  Schling- 
beschwerden, Parese  der  Lippen,  Lähmung  der  Zunge  und  des  Gau- 
mensegels u.  s.  w.)  nur  eine  Theilerscheinung  anderer,  im  centralen 
Nervensystem  weit  verbreiteter  Erkrankungen  —  etwa  der  multiplen 
Herdsklerose,  der  allgemeinen  progressiven  Paralyse  der  Lrren,  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose,  der  Poliomyelitis  anterior  chronica 
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ascend.  u.  8.  w.  —  so  handelt  es  sich  in  erster  Linie  darum,  diese 
Krankheiten  als  solche  an  den  ihnen  zukommenden  Hauptsymptomen 
zu  erkennen,  um  damit  auch  die  richtige  Anschauung  über  die  Stel- 
lung der  bulbären  Symptome  und  ttber  die  etwa  vorhandene  spe- 
ciellere  Veränderung  in  der  Oblongata  zu  gewinnen. 

Wichtiger  aber  ist  es,  bei  Erkrankungen,  die  in  der  That  auf 
die  Oblongata  localisirt  sind,  zu  erkennen,  von  welcher  Art  dieselben 
sind,  ob  es  sich  um  primäre  Atrophie  der  grauen  Kerne  am  Boden 
der  Rautengrube,  oder  um  anderweitige  anatomische  Veränderungen 
handelt.  Hier  kann  nur  eine  möglichst  genaue  Erforschung  des  Ver- 
laufs und  der  Entwicklung  der  Krankheit,  eine  sorgfältige  Ermittlung 
aller  einzelnen,  besonders  der  ungewöhnlichen  Symptome,  bei  der 
Diagnose  leitend  sein. 

Zur  Unterscheidung  der  Fälle  vonEmbolie  und  Thrombose 
und  von  Hämorrhagie  der  Oblongata  dient  vor  allen  Dingen  die 
Art  und  Weise  des  Beginns  der  Krankheit :  er  ist  bei  diesen  Krank- 
heiten immer  ein  acuter  und  plötzlicher,  bei  der  progressiven  Bul- 
bärparalyse  immer  ein  allmäliger;  die  Lähmung  ist  häufig  nur  par- 
tiell, einseitig  oder  doch  auf  einer  Seite  vorwiegend;  ein  apoplek- 
tischer  Insult,  oder  lebhafter  Schwindel,  ein  epileptiformer  Anfall 
eröffnet  nicht  selten  die  Scene;  die  Krankheit  hat  keinen  progres- 
siven Charakter,  sondern  eher  Neigung  zum  Besserwerden.  —  Auch 
die  späten  Residuen  solcher  Processe  sind  gewöhnlich  nicht  schwer 
zu  erkennen:  Hemiplegien  mit  Contracturen ,  Fehlen  der  Atrophie, 
Stabilität  der  bulbären  Lähmungssymptome  sind  hier  maassgebend. 

Wichtiger  ist  der  Unterschied  von  Tumoren,  welche  die  Ob- 
longata drücken  und  ebenfalls  gewöhnlich  eine  langsam  progressive 
Entwicklung  zeigen.  Hier  beachte  man,  dass  fast  immer  heftige 
Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ohrensausen,  Erbrechen  u.  s.  w.  im  Be- 
ginn vorhanden  sind ;  besonders  aber  erforsche  man  die  initialen  Er- 
scheinungen von  Reizung  oder  Lähmung  der  bulbären  Nerven  wurzeln: 
wichtig  besonders  am  Trigeminus  Neuralgie  und  Anästhesie,  Störun- 
gen des  Gehörs,  Zuckungen  und  Contracturen  im  Gesicht  und  an 
der  Zunge,  Lähmung  des  Abducens  und  des  Facialis  oder  der  Zunge 
mit  frühzeitig  ausgesprochner  voller  Entartungsreaction  —  alles  dies 
um  so  wichtiger,  je  mehr  die  Erscheinungen  halbseitig  sind;  bei 
doppelseitiger  Compression  der  bulbären  Wurzeln  besonders  von  vom 
her  wird  oft  eine  Entscheidung  kaum  möglich  sein.  Wichtig  sind 
femer  frühzeitige  Lähmungen  der  Extremitäten  mit  Contracturen  und 
gesteigerten  Sehnenreflexen,  ohne  Atrophie;  ferner  wiederholte  epi- 
leptische Anfälle,  Anfälle  von  Ohnmacht  mit  vorübergehender  Aman- 
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rose  nnd  endlich  alle  sonstigen  Erscheinungen,  welche  für  d 
Wesenheit  eines  Neugebildes  innerhalb  der  Schädelhöhle  8{ 
(ophthalmoskopischer  Befund  u.  s.  w.). 

Von  einer  Diplegia  facialis  aus  peripheren  Ursache 
man  die  progressive  Bulbärparalyse  in  der  Begel  leicht  ante 
den :  die  völlige  Lähmung  aller  Facialiszweige,  auch  der  ober 
dann  gewöhnlich  vorhandene  schwere  Entartungsreaction,  das 
Freisein  der  Zunge,  das  normale  Schlingen,  die  eventuell  vorh 
Ageusis  an  der  Zungenspitze  u.  s.  w.  werden  die  Diagnose  t 
Von  einer  Diplegia  fac.  aus  cerebralen  Ursachen  ergibt  sieh  die 
Scheidung  ebenfalls  meist  leicht,  besonders  aus  der  gleich] 
Extremitätenlähmung,  der  völlig  intacten  elektrischen  Erreg! 
der  Art  und  Weise  der  Entwicklung  des  Leidens. 

Dies  kann  übrigens  daran  mahnen,  dass  man  bei  vorhai 
auch  doppelseitigen  Erscheinungen  von  Lähmung  bulbärer  ! 
immer  vor  Augen  behalten  muss,  dass  auch  durch  weiter  cei 
wärts  gelegene  doppelseitige  Affectionen  der  Hemis] 
der  Streifenhügel,  der  innem  ELapsel  u.  s.  w.  die  Erscheinung 
Lippen-  Zungen-  Schlundlähmung  zu  Stande  kommen  kOnnei 
solchen  doppelseitigen  cerebralen  Herden  ist  es  nach  Joffroy  i 
zu  beachten,  dass  bei  ihnen  die  Lähmung  der  Zunge,  des  6a 
der  Lippen  und  des  Pharynx  niemals  fllr  längere  Zeit  ein< 
ständige  ist.  Zu  ihrer  weiteren  Gharakterisirung  dient:  da 
stehen  aus  2  deutlich  getrennten  halbseitigen  Affectionen,  das  1 
Ueberwiegen  der  Lähmung  auf  einer  Seite ;  das  Fehlen  der  Ati 
die  vollkommen  normale  elektrische  Erregbarkeit  (keine  Enta; 
reaction!);  das  Erhaltenbleiben  und  selbst  Steigerung  der  R 
die  gleichzeitigen  Extremitäteulähmungen  ohne  Atrophie. 

Endlich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  Jelly  in  einen 
von  weitverbreiteter  Hirnsklerose  0  das  ganze  Symptomenbi 
Bulbärparalyse  in  ausgesprochener  Weise,  allerdings  ohne  At 
der  Zunge,  sich  hat  nach  und  nach  entwickeln  sehen  und  dan 
bei  der  Nekropsie  in  der  MeduUa  oblongata  keinerlei  erhebliche 
logische  Veränderung,  speciell  keine  Alteration  der  Kerne  am  Bod 
Rautengrube  vorfand.  Dieser  Fall  lehrt  jedenfalls,  dass  ein  annl 
ähnliches  Symptomenbild  auch  durch  eine  Störung  höher  ob 
legener  Leitiingsbahnen  zu  Stande  kommen  kann  und  dass  m; 
der  Differentialdiaguose  nicht  minutiös  genug  in  der  Ermittlung 
auch  der  anscheinend  geringfügigsten  Symptome  sein  kami. 


1)  A^ch.  f.  Psych,  u.  Norvonkrankh.  III.  S.  711.  1S72. 
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Prognose. 

So  weit  sichere  Beobachtungen  und  genaue  Beschreibungen  un- 
zweifelhafter Fälle  von  progressiver  Bulbärparalyse  vorliegen,  ist 
kaum  jemals  Heilung  von  dieser  Krankheit,  nur  selten  auch  nur 
Stillstand  oder  vorübergehende  Besserung  derselben  beobachtet  wor- 
den. Allerdings  wird  in  der  Literatur  von  nicht  wenigen  sehr  ge- 
besserten und  sogar  von  einzelnen  geheilten  Fällen  berichtet;  be- 
trachtet man  sich  aber  diese  Fälle  etwas  näher,  so  erkennt  man 
bald,  dass  sie  entweder  gar  nicht  zur  progressiven  Bulbärparalyse 
gehören  oder  doch  mindestens  höchst  zweifelhaft  sind.  An  ganz 
typischen,  unzweifelhaften  Fällen  sind  bis  jetzt  noch  keine  dauernden 
Erfolge  erzielt  worden.  Ich  selbst  habe  eine  ganze  Reihe  derartiger 
Fälle  ohne  nennenswerthen  Erfolg  behandelt;  und  den  einzigen  Fall, 
in  welchem  ich  einen  sehr  guten  Erfolg  erzielte,  kann  ich  bei  strenger 
Beurtheilung  nicht  sicher  hierher  rechnen,  so  viel  Aehnlichkeit  er 
auch  mit  der  typischen  Form  hat. 

Wir  müssen  also  beim  jetzigen  Stande  unserer  Kunst  die  Pro- 
gnose als  eine  absolut  schlechte  bezeichnen.  Man  kann  bei 
solchen  £j-anken  mit  Sicherheit  den  lethalen  Ausgang  nach  wenigen 
Jahren  voraussagen.  Wenn  Benedikt  dem  gegenüber  sagt,  die  Pro- 
gnose der  „progressiven  Lähmung  der  Gehirnnerven"  sei  günstiger  als 
die  der  Tabes,  der  progressiven  Muskelatrophie  u.  dgl.,  so  gilt  dies 
nur  ftir  eine  ganze  Reihe  von  Krankheitsfällen,  welche  Benedikt 
hierher  rechnet,  welche  aber  jedenfalls  nicht  zu  dem  gehören,  was 
wir  unter  progressiver  Bulbärparalyse  verstehen. 

Im  einzelnen  ist  die  Prognose  je  nach  dem  Stadium  der  Krank- 
heit und  nach  ihren  Hauptsymptomen  zu  stellen.  Ungünstig  sind 
natürlich  hochgradige  Dysphagie,  vorgeschrittene  Inanition,  Dyspnoe 
und  Erstickungsanfälle ;  je  ausgesprochener  und  andauernder  Störun- 
gen der  Respiration  sich  zeigen,  desto  näher  ist  der  lethale  Ausgang. 
—  Duchenne  hält  die  Unmöglichkeit,  mit  dem  Unterkiefer  Seit- 
wärt»bewegungen  auszuftthren  (Lähmung  der  Pterygoidei)  für  ein 
prognostisch  ungünstiges  Symptom,  weil  dann  die  Affection  bis  in 
die  Nähe  der  Vaguskeme  vorgerückt  sei  und  ein  baldiger  Tod  zu 
erwarten  stehe. 

Therapie. 

In  der  soeben  aufgestellten  Prognose  ist  auch  die  Erfolglosigkeit 
jeder  Therapie  schon  ausgesprochen. 

Gleichwohl  wäre  es  ungerechtfertigt,  jeden  Heilungsversuch  auf- 
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zugeben;  vielleicht  gelingt  es  doch  noch  mit  der  Zeit  wirksame 
•Mittel  und  Methoden  zu  finden;  vielleicht  ist  auch  bei  frahseitig^ 
Erkenntniss  und  Behandlung  der  Krankheit  noch  eher  etwas  zu  er- 
reichen; und  die  hier  und  da  erzielten  temporären  Erfolge  forden 
jedenfalls  zu  weiteren  therapeutischen  Versuchen  auf.  Preüich  sind 
auch  die  therapeutischen  Erfahrungen  bei  der  verwandten  progres- 
siven Muskelatrophie  nicht  gerade  sehr  aufmunternd. 

Es  handelt  sich  um  eine  chronische,  langsam  fortschreitende 
Degeneration,  die  ohne  erhebliche  Reizungserscheinungen,  ohne  deirt- 
liche  entzündliche  Vorgänge  und  Wucherungen  einhergeht  und  deren 
nähere  oder  entferntere  Ursachen  wir  gar  nicht  kennen.  Bhnpt- 
indication  ist  demgemäss,  die  abnorme  Ernährung  des  Nervensystems 
zu  verbessern,  die  Regenerationsthätigkeit  anzuregen,  mit  einem  Wort 
„alterirend"  zu  wirken.  Von  den  bisher  zu  diesem  Zwecke  ange- 
wendeten Mitteln  hat  man  aber  sehr  wenig  Erfolg  gesehen,  vielleicht 
aber  nur,  weil  das  Leiden  bereits  zu  weit  fortgeschritten  war. 

In  den  frühesten  Stadien  sind  je  nach  den  Initialerschei- 
nungen vielleicht  leichte  Ableitungsmittel  regelmässig  zu  applicireB 
(Kussmaul),  blutige  und  trockne  Schröpfköpfe,  Vesicantien,  Haar- 
seil, Priessnitz'sche  Umschläge,  auch  die  Regendouche  in  den  Nacken 
(nur  mit  grösster  Vorsicht  Strahldouche). 

Gegen  die  deutlich  entwickelte  Krankheit  ist  in  diätetischer 
Beziehung  vor  allen  Dingen  Ruhe  des  Nervensystems  unbedingt 
geboten;  die  Kranken  sollen  womöglich  ihre  Berufsarbeiten  einstellen, 
alle  Aufregungen  und  Gemtithsbewegungen  vermeiden;  dazu  eine 
kräftige  und  reichliche,  aber  nicht  reizende  Ernährung  bei  beschränk- 
tem Genuss  von  Spirituosen,  von  Kaffee  und  Thee;  Sorge  für  ge- 
nügenden Schlaf,  viel  Aufenthalt  in  freier  Luft  bei  massiger  Bewegung, 
wenn  thunlich  Gebirgsluft  oder  Seeluft. 

Damit  verbinde  man  Curen,  welche  eine  allgemeine  Anregung 
der  Ernährung  und  eine  Tonisirung  des  Nervensystems  bewirken; 
ich  halte  in  dieser  Beziehung  am  meisten  auf  eine  discrete,  aber 
lange  und  consequent  fortgesetzte  Kaltwasserbehandlung;  doch 
wird  man  dieselbe  bei  bereits  älteren  Personen  nicht  leicht  anwen- 
den können ;  Versuche  mit  Thermalsoolen  und  Stahlbädern  halte  ich 
bei  geeigneten  Individuen  ebenfalls  für  gerechtfertigt ;  vor  Thermen, 
Dampfbädern,  römisch-irischen  Bädern  ist  entschieden  zu  warnen. 
Nur  bei  alten,  decrepiden  Leuten  möchte  vielleicht  der  sehr  vor- 
sichtige Gebrauch  einer  Therme,  am  besten  einer  Gebirgstherme,  von 
Nutzen  sein. 

Vor   allen  Dingen   aber   ist  die   elektrische  Behandlung 
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angezeigt;  sie  verspricht  noch  am  meisten  unter  allen  bisher  ver- 
suchten Methoden;  leider  sind  ihre  Resultate  sehr  wenig  ermunternd, 
gerade  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie.  — Die  von  Bene- 
dikt erzählten  Heilerfolge  lauten  allerdings  sehr  glänzend,  betreffen 
aber  offenbar  andere  Krankheitsformen.  Die  beiden  einzigen  unter 
seinen  Fällen,  die  wirklich  hierher  gehören,  sind  ungebessert  ge- 
blieben; übrigens  enthält  der  Aufsatz  Benediktes  manche  beher- 
zigenswerthe  therapeutische  Bemerkung.  —  Ich  selbst  habe  nur  in 
einem  Falle,  der  ganz  das  Bild  der  progressiven  Bulbärparalyse  dar- 
bot, aber  mit  heftigen  Kopf-  und  Gliederschmerzen  einherging,  auch 
Schwindel  und  Ohrensausen  zeigte,  so  dass  ich  über  die  Diagnose 
nicht  vollständig  sicher  bin,  durch  die  galvanische  Behandlung  Hei- 
lung erzielt. 

Die  zweckmässigste  Methode  der  elektrischen  Behand- 
lung ist  folgende:  Galvanisiren  stabil  quer  durch  die  Warzenfort- 
sätze, und  längs  durch  den  Schädel,  sog.  Galvanisation  des  Hals- 
sympathicus  (Anode  im  Nacken,  Kathode  am  Unterkieferwinkel); 
Auslösung  von  Schluckbewegungen  (12 — 20  in  jeder  Sitzung);  dazu 
je  nach  Umständen  directe  Galvanisation  oder  Faradisation  der  Zunge, 
der  Lippen,  des  Gaumensegels. 

Ich  ergreife  diese  Gelegenheit,  um  dem  seit  einer  Reihe  von 
Jahren  sich  durch  die  Literatur  schleppenden  Irrtbum  entgegenzutreten, 
als  sei  die  galvanische  Auslösung  von  Schluckbewegungen 
eine  Folge  der  Reizung  des  Hypoglossus.  Das  ist  nicht  richtig.  Es 
lässt  sich  leicht  zeigen,  daas  die  zur  Auslösung  der  Schluckbewegung 
genügende  Stromstärke  bei  weitem  nicht  genügt,  um  den  Hypoglossus 
zu  erregen;  dass  dieselbe  durchaus  nicht  von  einer  —  am  wenigsten 
von  einer  einseitigen  —  Zungencontraction  eingeleitet  wird,  dass  diese 
Auslösung  von  andern  Stellen,  als  von  der  Reizungsstelle  des  Hypo- 
glossus viel  leichter  gelingt  und  dass  endlich  wirkliche  directe  Reizung 
des  Hypoglossus  mit  sichtlicher  Contraction  der  Zunge  keine  Schling- 
bewegung auslöst.  —  Es  handelt  sich  dabei  offenbar  um  einen  Reflex- 
act,  der  von  sensiblen  Nerven  des  Pharynx  und  des  Kehlkopfs  (die 
Physiologie  lehrt  ja,  dass  Reizung  des  N.  laryngeus  superior  reflec- 
torische  Schlingbewegungen  auslöst)  ausgelöst  wird.  Stellt  man  den 
Versuch  an  sich  selbst  an,  so  hat  man  das  GefUhl,  als  ob  man  einen 
Bissen  oder  Schluck  im  Rachen  hätte  und  darauf  folgt  unauflialtsam 
die  Schluckbewegung. 

Die  beste  Methode  zur  Auslösung  derselben  ist,  dass  man  die 
Anode  in  den  Nacken  setzt,  dann  mit  der  Kathode  rasch  streichend 
über  die  Seitenfläche  des  Kehlkopfs  hinwegfährt  und  dies  nach  kurzen 
Pausen  wiederholt.  Bei  Gesunden  genügen  schon  6 — 8  Elem.  dazu; 
bei  Bulbärparalyse  muss  man  oft  viel  höher  gehen  und  die  Reflex- 
erregbarkeit erschöpft  sich  rasch.    Man  muss  dann  manchmal  statt  der 
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Kathodenschliessungen   Stromwendangen   anwenden.     Meistens  geling 
es  aber  dadurch,  das  Schlingen  wenigstens  fUr  einige  Zeit  zu  bessen. 

Die  elektrische  Behandlung  muss  lange  Zeit  hindurch  consequent, 
4 — 7mal  wöchentlich,  gemacht  werden.  Die  Dauer  der  Sitzungen 
soll  4 — 6  Minuten  nicht  tibersteigen.  Häufig  sind  die  Kranken  rei^ 
bar  und  empfindlich  gegen  den  galvanischen  Strom,  darauf  muss  man 
bei  Wahl  der  Stromstärke  Rücksicht  nehmen. 

Von  innem  Mitteln  hat  man  bisher  nicht  den  leisesten  Erfolg 
gesehen;  gleichwohl  wird  man  mit  Rtlcksicht  auf  die  Erfolge  bei 
anderen  chronischen  Degenerationen  des  centralen  Nervensystem« 
immer  und  immer  wieder  Arg.  nitr.,  Kai.  jodat.,  Ferr.  jodat,  Anro- 
Natr.  chlorat.,  Ergotin,  Belladonna,  auch  Eisen  und  Chinapräparate 
u.  s.  w.  versuchen.  Vor  Strychnin  und  Phosphor  möchten  wir  warnen. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  bei  den  immer  zunehmenden 
Schlingbeschwerden  die  sorgfältigste  Ernährung  des  Kranken. 
In  den  ersten  Stadien  mtissen  die  Speisen  fein  vertheilt  und  sehr 
gut  zubereitet  sein:  weich,  saftig,  von  concentrirter  Nährkraft.  Da- 
bei verfehle  man  nicht,  die  gehörige  Abwechslung  der  Speisen  ein- 
treten zu  lassen,  um  durch  das  ewige  Einerlei  nicht  Widerwillen  n 
erregen.  Gehacktes  Fleisch,  geschabte  Beefsteaks,  Hach^'s,  Fleisch- 
klösschen  etc.,  Beeftea,  Milch  mit  Eiern,  Cacao,  Suppen  von  Xestle- 
schem  Kindermehl,  von  Hartenstein's  Leguminose  u.  dgl.  mögen 
die  Grundlage  bilden,  zu  welcher  alle  möglichen  sonstigen  weicheren 
Fleischwaaren,  Compots,  Gemüse  etc.  hinzugefügt  werden  dürfen.  — 
Wein  und  Bier  sind  natürlich  in  massigen  Mengen  erlaubt. 

Besondere  Sorgfalt  muss  bei  Steigerung  der  Schlinglähmung  dem 
Schliugact  gewidmet  werden;  man  muss  dabei  nachhelfen,  die  be- 
sonders leicht  zu  schluckenden  Speisen  auswählen;  nachher  den 
Schlund  und  die  Gegend  des  Zungengrundes  und  unter  der  Zun^ 
von  etwa  liegen  gebliebenen  Speiseresten  befreien,  den  Mund  sorg- 
fältig ausspülen  lassen. 

Ist  später  das  Schlingen  ganz  unmöglich,  so  muss  man  zur 
Schlundsonde  greifen ;  aber  manche  Kranke  ertragen  die  Einfühmng 
derselben  nicht  wegen  heftiger  Würg-  und  Erstickungsanfälle.  Dann 
bleibt  nichts  anderes  als  die  Anwendung  ernährender  Klystiere  übrig: 
mit  Fleischpankreassolution,  Milch  und  Ei,  Bouillon,  Wein  ete.  Aber 
auch  das  wird  gewöhnlich   von  den  Kranken  nicht  lange  ertragen. 

Im  äussersten  Falle,  besonders  wenn  die  einzige  Indication  in 
der  Bekämpfung  der  überhandnehmenden  Inanition  besteht,  wäre 
wohl  die  Vornahme  der  Gastrotomie  mit  künstlicher  Ernährung  in 
Betracht  zu  ziehen.    Man  könnte  hoffen,  dadurch  in  einzelnen  Fällen 
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das  Leben  noch  für  einige  Zeit  zu  fristen.  Sind  jedoch  bereits  dro- 
hende Erscheinungen  von  Respirationslähmung  vorhanden,  so  wird 
auch  diese  Operation  überflüssig  sein. 

Gegen  die  Erstickungsanfälle  und  die  Dyspnoe  hat  man  in  einem 
Falle  die  Tracheotomie  vorgeschlagen  und  ausgeführt  (Fauvel);  das 
ständige  Tragen  einer  Canüle,  eventuell  auch  noch  mit  Tamponade 
des  Kehlkopfs  während  der  Mahlzeiten  kann  gegen  diese  Anfälle, 
80  wie  gegen  das  Eindringen  von  Speisetheilen  in  die  Luftwege  von 
Erfolg  sein. 

Gegen  die  überhandnehmende  Salivation  hat  Kays  er  mit  Er- 
folg das  Atropin  angewendet  (subcutan  in  Dosen  von  0,0004 — 0,001, 
oder  innerlich  in  Dosen  von  0,0008—0,0012). 

Gegen  die  in  den  Endstadien  oft  sehr  quälende  Dyspnoe,  Schlaf- 
losigkeit etc.  wird  man  des  Gebrauchs  der  Narcotica,  Morph.,  Chloral 
etc.  nicht  entrathen  können. 

Gegen  die  allgemeine  Schwäche,  die  Anfälle  von  Syncope  u.  dgl. 
die  bekannten  Analeptika  und  Beizmittel.  —  Am  Schlüsse  des  tragi- 
schen Verlaufes  endlich  dürfte  dem  Arzte  die  Herbeiführung  der 
Euthanasie  ans  Herz  zu  legen  sein. 
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Samuel 8 on,  Eönigsb.  med.  Jahrb.  I.  S.  93.  1859  und  Berl.  klin.  Woch. 
1868.  Nr.  27.  —  J.  Wagner,  üeber  Himgeschwülste.  Diss.  Berlin  1871.  — 
Cornil  et  Lupine,  Gas  de  paralys.  gdn^r.  spin.  ant^r.  subaigue  suivi  d^autopsie. 
6az.  m^.  d.  Far.  1875.  Nr.  11.  —  Hallopeau,  Des  paralysies  bulbaires. 
Paris  1875. 

Mit  den  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  beschriebenen  Er- 
krankungen der  Oblongata  ist  die  Pathologie  derselben  noch  keines- 
wegs erschöpft;.  Es  gibt  vielmehr  noch  einzelne  andere  Krank- 
heitsformen, die  theils  als  Theilerscheinungen  weiter  verbreiteter 
Krankheitsprocesse  im  centralen  Nervensystem  hier  nur  einer  kurzen 
Erwähnung  bedürfen,  theils  aber  auch  durch  die  Seltenheit  ihres 
Vorkommens  und  die  ünvoUständigkeit  und  Unsicherheit  der  Beob- 
achtungen bis  jetzt  noch  wenig  praktischen  Werth  besitzen  und  des- 
halb kaum  berührt  zu  werden  brauchen.  Voraussichtlich  wird  die 
Zukunft  in  diesem  Gebiete  noch  mancherlei  Aufklärung  bringen  und 
80  möchten  wir  dieses  Kapitel  nur  als  eine  vorläufige  Unterkunft 
betrachten  fllr  diejenigen  Krankheitsformen  des  verlängerten  Marks, 
welchen  eine  andere  Stelle  in  der  Nosographie  bisher  nicht  ange- 
wiesen ist. 
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Die  Ausbeute,  welche  uns  in  dieser  Beziehung  die  von  uns  be- 
nutzte Literatur  bisher  geliefert  hat,  ist  noch  zienolich  gering.  Wir 
erwähnen  daraus  in  Kürze  Folgendes: 

Sklerotische  Herde,  welche  als  eine  Theilerscheinung  der 
multiplen  cerebrospinalen  Sklerose  sehr  gewöhnlich  sich  in 
der  MeduUa  oblongata  finden.  Sie  können  hier  in  ihrer  typischen 
Weise  in  mannigfachster  Form  und  Grösse  vorkommen;  besonders 
gern  sitzen  sie  am  Boden  des  4.  Ventrikels,  mehr  oder  weniger  weit 
in  die  Marksubstanz  selbst  hinein  dringend,  die  bulbären  Kerne  selbst 
mehr  oder  minder  stark  betheilend;  aber  auch  in  den  Pyramiden, 
in  den  Oliven,  den  Corpora  restiform.,  in  der  Formatio  reticularis 
hat  man  sie  gelegentlich  beobachtet  Ebenso  kommen  sie  auch  hier 
und  da  an  den  bulbären  Nerven  vor. 

Das  mikroskopische  Verhalten  dieser  Herde  ist  ganz  das  ge- 
wöhnliche und  können  wir  in  dieser  Beziehung  auf  die  oben  S.  92 
gegebene  Beschreibung  verweisen.  Die  Zerstörung  der  eigentlichen 
Nervensubstanz  (der  Nervenfasern,  Ganglienzellen)  scheint  hierbei 
keine  so  vollständige  und  von  anderer  Art  zu  sein,  als  bei  der  Bol- 
bärparalyse  z.  B.  — 

Die  Symptome  dieser  bulbären  Herde  spielen  in  dem  Krank- 
heitsbild der  multiplen  Sklerose  eine  ganz  hervorragende  Rolle  und 
speciell  wird  man  das  Symptomenbild  der  Bulbärparalyse,  das 
sich  nicht  selten  bei  dieser  Krankheit  einstellt  (Joffroy,  Leube, 
Schule,  Jolly),  in  erster  Linie  mit  diesen  Herden  in  Beziehung 
zu  setzen  haben.  Dass  dies  jedoch  nicht  immer  das  Richtige  i^ 
und  dass  auch  weiter  oben  im  Gehirn  gelegene  Veränderungen  dieses 
Symptomenbild  erzeugen  können,  geht  aus  dem  wiederholt  citirten 
Falle  von  Jolly  hervor. 

Man  begegnet  in  solchen  Fällen  nicht  selten  dem  täuschend 
ähnlichen  Bilde  einer  progressiven  Bulbärparalyse;  doch  handelt  es 
sich  dabei  meist  nicht  um  vollständige  Paralysen,  sondern  nur  um 
Paresen;  das  Auftreten  von  Atrophie  der  Muskeln  ist  dabei  unge- 
wöhnlich und  überhaupt  der  ganze  Entwicklungsgang  der  Erschei- 
nungen nicht  so  regelmässig,  wie  bei  der  typischen  Form  der  chroni- 
schen Bulbärparalyse.  Ueberdies  wird  man  aus  der  Anwesenheit  der 
übrigen  zahlreichen  Symptome  der  multiplen  Sklerose  gewöhnlich 
sehr  rasch  erschliessen,  dass  es  sich  nicht  um  jene  handelt 

Vielleicht  sind  auch  noch  einzelne  weitere  Erscheinungen  der 
multiplen  Sklerose :  das  Scandiren  beim  Sprechen,  die  Monotonie  der 
Stimme,  die  Lähmung  des  Facialis,  die  Schwäche  und  das  Zittern 
der  Zunge,  Salivatiou,  Hörstörungen  u.  s.  w.  auf  die  Herde  in  der 
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Oblongata  zu  beziehen.  Wir  haben  das  früher  schon  besprochen  nnd 
müssen  es  auch  hier  noch  unentschieden  lassen,  ob  diese  Yermuthung 
richtig  .ist,  oder  ob  nicht  häufig  diese  Erscheinungen  durch  weiter 
vom  im  Gehirn  gelegene  Herde  hervorgerufen  sind. 

Mit  etwas  grösserer  Sicherheit  dürfen  wohl  die  Schlingbeschwer- 
den, die  dyspnoischen  Anfälle,  die  Anfälle  von  Syncope,  Herzpalpi- 
tationen  und  Herzlähmung  u.  s.  w.,  wie  sie  im  finalen  Stadium  der 
multiplen  Sklerose  nicht  selten  vorkommen,  mit  der  Entwicklung 
sklerotischer  Herde  in  der  Oblongata  in  Zusammenhang  gebracht 
werden.  

Als  eine  Theilerscheinung  der  Dementia  paralytica  kommen 
auch  in  der  Oblongata  sehr  gewöhnlich  anatomische  Veränderungen 
(chronische  Myelitis,  Körnchenzellenmyelitis,  graue  Degeneration)  vor; 
sie  bilden  nur  einen  kleinen  Bruchtheil  der  bei  dieser  Krankheit 
über  das  ganze  Centralnervensystem  verbreiteten  Störung.  Ob  jedoch 
die  bei  dieser  Krankheit  so  gewöhnlichen  und  typischen  Sprachstö- 
rungen u.,  s.  w.  von  dieser  Betheiligung  der  Oblongata  abhängen, 
ist  fraglich  und  nicht  einmal  wahrscheinlich.  Doch  ist  diese  Frage 
kein  Gegenstand  für  unsere  Untersuchung  an  dieser  Stelle. 


Bei  der  Poliomyelitis  anterior  subacuta  (s.  o.  S.  718) 
wenn  dieselbe  einen  ascendirenden  und  progressiven  Verlauf  nimmt, 
ergreift  der  im  Rückenmark  fortschreitende  Process  schliesslich  auch 
den  Bulbus,  wahrscheinlich  in  bevorzugter  Weise  die  grauen  moto- 
rischen Kerne  am  Boden  der  Rautengrube.  Doch  liegen  darüber 
noch  keine  entscheidenden  Sectionsbefunde  vor.  Wenn  aus  dem  in- 
teressanten Falle  von  Cornil  und  Lupine,  in  welchem  leider  die 
genauere  mikroskopische  Untersuchung  der  Oblongata  nicht  mitge- 
theilt  ist,  ein  Schluss  gezogen  werden  darf,  so  handelt  es  sich  dabei 
um  chronisch  entzündliche  Veränderungen  mit  secundärem  Schwund 
der  Ganglienzellen  (vgl.  oben  S.  722). 

Um  ähnliche  Veränderungen  handelt  es  sich  wohl  dann,  wenn 
eine  progressive  Myelitis  universalis  (s.  o.  S.  450)  schliess- 
lich auch  auf  den  Bulbus  übergreift:  um  eine  chronische  Myelitis 
von  verschiedener  Ausbreitung,  die  sich  aber  wahrscheinlich  nicht 
auf  die  graue  Substanz  beschränkt,  sondern  ebenso  auch  die  weissen 
Stränge  ergreift;  auch  das  bleibt  noch  genauer  zu  untersuchen. 

Dagegen  sind  die  bulbären  Veränderungen,  welche  sich  in  den 
Endstadien  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  (und  aucb 
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im  Verlaufe  der  progressiven  Muskelatrophie)  einstellen,  nn- 
zweifelhaft  dieselben,  wie  bei  der  pro^essiven  Bnlbärparalyse,  wie 
wir  das  früher  schon  betont  haben. 

In  allen  diesen  Fällen  aber  wird  die  Mitbetheilignng  des  Bnlbiu 
markirt  durch  das  Auftreten  bulbärer  Lähmungserscheinungen,  welche 
sich  bald  zu  dem  mehr  oder  weniger  vollständigen  und  typisekea 
Bilde  der  progressiven  Bulbärparaljse  steigern :  Schling-  und  Sprach- 
störung, Lippen-  und  Gaumensegelparese:  Vermehrung  oder  Vermin- 
derung der  Speichelsecretion,  Störung  der  Respiration,  Suffocations- 
anfälle,  Inanition  u.  s.  w.  Und  in  allen*  diesen  Fällen  bedeutet  das 
Auftreten  dieser  bulbären  Symptome  den  Anfang  des  letzten  Stadiums 
der  Krankheit;  meistens  ist  dann  die  Prognose  eine  sehr  bedenk- 
liche und  nur  selten  kann  dem  Fortschreiten  dieser  Erscheinungen 
noch  Einhalt  geboten  werden. 


Unter  den  mehr  selbständigen  Erkrankungen  der  Oblongata  scheint 
eine  d  i  f  f  u  seSklerose  (chronische  Myelitis  bulbi)  hier  und  da  be- 
obachtet zu  sein,  theils  mit  theils  ohne  gleichzeitige  Sklerose  des 
R.-M.  oder  Gehirns.    Darüber  muss  G*enaueres  erst  ermittelt  werden. 

Ob  es  sich  in  dem  merkwürdigen  Falle  von  J.  Wagner  Cge- 
schwulstartige  Hypertrophie  und  Derbheit  des  Pons  und  der  ganxea 
Oblongata,  besonders  auf  der  rechten  Seite)  um  einen  wirkliehen  Tn- 
mor  oder  um  eine  hypertrophirende  Sklerose  gehandelt  hat,  geht  au 
der  Beschreibung  nicht  mit  Sicherheit  hervor.  Wahrscheinlicher  aber 
war  es  eine  wirkliche  Neubildung. 


Eine  isolirte  circumscripte  Sklerose  des  Bulbus  sah  Sa- 
muels on  in  einem  Falle:  eine  bohnengrosse  indurirte  Stelle  in  der 
linken  Hälfte  der  Pyramidensubstanz ;  mikroskopisch  erwies  sich  der 
Process  als  Sklerose  (feinfaseriges  Bindegewebe  mit  reichlichen  Kernen 
und  vereinzelten  Nervenfasern.) 

In  diesem  Falle  war,  nach  wiederholt  bald  rechts  bald  links  in 
den  Extremitäten  aufgetretenen  sensiblen  und  motorischen  Störungen, 
plötzlich  unter  apoplektiformen  Erscheinungen  eine  rechtseitige  Hemi- 
plegie eingetreten  mit  Schling-  und  Respirationsbeschwerden  und 
leichter  Sprachstörung.  Zunge  gerade,  alle  höheren  Himnerven  frei; 
Harnverhaltung;  Gefühl  eines  bandartigen  Reifs  um  den  Kopf  vom 
Hinterhaupt  zur  Stirn.  Sensibilität  normal.  Reflexe  erhöht.  Schwan- 
kungen im  Verlauf,  über  welchen  weiter  nichts  mitgetheilt  wird. 


7.  Tumoren.    Pathologische  Anatomie.  953 

7.  Tumoren  des  verlängerten  Marks.  —  Neubildungen  innerhalb  der  Substanz 

desselben. 

Abercrombie,  Unters,  üb.  d.  Krankh.  des  Gehirns  u.  R.-M.  1829.  S.  134. 

—  Ollivier  1.  c.  3.  Mit.  II.  p.  514.  1837.  —  Levrat-Perroton,  Gas  de 
elycosurie  d^termin^e  par  une  tumeur  coUoide  renferm.  dans  le  4.  ventric.  Th^se. 
Paris  1859.  Canst.  Jahresb.  1859.  IV.  S.  254.  — v.  Recklinghausen,  Schädel- 
verletzung/Diabetes,  Tumor  im  4.  Ventr.  Virch.  Arch.  Bd.  30.  S.  364.  1864.  —  , 
Mosler.  Virchow,  Neubildung  im  4.  Ventr.  mit  Diab.  insip.  Virch.  Arch. 
Bd.  43.  S.  225.  1868.  —  Virchow,  Die  krankh.  Geschwtdste  I.  S.  183.  387.  424. 
n.  S.  112.  134.  664  U.S.W.  1863—65.  —  Ladame,  Symptomatol.  u.  Diagnostik 
d.  Himgeschwülste.  S.  43.  1865.  — Immermann,  Berl.  klin.  Woch.  1865.  S.  177. 

—  Joh.  Erichsen,  Zur  Casuistik  der  Tumoren  des  verl.  Marks.  Petersb.  med. 
Zeitschr.  1870.  I.  S.  105.  —  Edwards,  Tumour  in  the  meduU.  oblong.  Brit. 
med.  Joum.  1870.  Febr.  5.  —  J.  Wagner,  üeber  Himgeschwülste.  Diss. 
Berlin  1871.  —  Bourdon,  Etudes  sur  les  malad,  du  bulb.  rhach.  Gaz.  h^b- 
dom.  1872.  Nr.  22.  p.  354.  —  Garrod  and  Philpot,  Papillomatous  tumour  in 
the  fourth  ventr.  of  the  brain.  Lancet  1873.  March  1.  —  Verron,  fitude  sur 
les  tumeurs  du  4.  venbicule.  Th^se.  Paris  1874.  —  Hallopeau,  Des  paraly- 
sies  bulbaires.  Paris  1875.  —  Carpani,  Stör.  clin.  d'un  caso  di  tumore  d'un 
peduncolo  cerebellare.    Lo  Speriment.    Ottobr.  1876.    (Virch. -Hirsch,  Jahresber. 

?ro  1876.  II.  S.  111.)  — -  C.  w  ernicke,  Ein  FaU  von  Ponserkrankung.    Arch. 
Psych,  u.  Nerv.  VH.  S.  513.  1877. 

PathologiBehe  Anatomie.     Casuistik. 

Neubildungen  der  Oblongata  gehören  zu  den  im  Ganzen  seltenen 
Erkrankungen.  Ladame  hat  nur  9  Fälle  gesammelt  und  davon 
sind  die  meisten  nicht  einmal  wirkliche  Neubildungen  innerhalb  der 
Oblongata  sondern  solche  in  der  Umgebung,  dem  Kleinhirn  n.  s.  w., 
welche  die  Oblongata  in  secundärer  Weise  raitbetheiligen. 

In  der  That  ist  es  auch  sehr  schwierig,  Neubildungen  in  der 
Oblongata,  von  solchen  an  derselben,  in  ihrer  Umgebung,  welche 
auf  die  Oblongata  drücken  und  sie  irritiren,  scharf  zu  trennen.  Kli- 
nisch ist  dies  in  den  meisten  Fällen  einfach  unmöglich,  indem  die 
Erfahrung  lehrt,  dass  die  Neubildungen  z.  B.,  welche  sich  in  der 
Höhle  des  4.  Ventrikels  entwickeln  und  gegen  den  Boden  desselben 
hinwuchem,  genau  die  gleichen  Symptome  machen,  wie  jene,  welche 
in  diesem  Boden  selbst,  z.  B.  aus  dem  Ependym,  sich  entwickeln. 
Und  es  wird  a  priori  flir  die  Symptome  keinen  sehr  erheblichen 
Unterschied  machen,  ob  eine  Neubildung  innerhalb  der  grauen 
oder  weissen  Substanz  der  Oblongata  entsteht  und  sie  von  innen 
heraus  zerstört,  oder  ob  sie  von  aussen  in  dieselbe  hineinwächst,  sie 
verdrängt  und  comprimirt,  und  Compressionsmyelitis  hervorruft. 

So  vermischen  sich  denn  die  anatomischen  und  klinischen  Er- 
scheinungen beider  Gruppen  sehr  innig  und  wir  können  zum  grossen 
Theil  auf  das  verweisen,  was  wir  oben  über  die  langsame  Compression 
der  Oblongata  durch  Neubildungen  gesagt  haben.    Eine  scharfe  Tren- 
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nung  ist  beim  besten  Willen  nicht  möglich,  weil  die  meisten  Beob- 
achtungen insofern  nicht  rein  sind,  als  die  Nenbildtmg  sich  nur  selten 
auf  die  Oblougata  beschränkt,  sondern  gewöhnlich  auch  noch  die 
Nachbartheile,  Vierhtigel,  Pons,  Kleinhirn  mehr  oder  weniger  in  Mit- 
leidenschaft zieht. 

Wir  wollen  deshalb  hier  nur  kurz  anfuhren,  welche  Formen  der 
Neubildung  in  der  Oblongata  vorkommen,  dann  einige  Beispiele  da- 
von kurz  skizziren  und  daraus  die  Symptomatologie  entwickeln,  h 
Zukunft  dürften  die  Fälle  bei  der  Beobachtung  und  Beschreibung 
etwas  schärfer  zu  sichten  sein. 

Am  häufigsten  vielleicht  kommen  Tuberkel  in  der  Oblongata 
vor;  kleinere  oder  grössere,  bis  zu  Nussgrösse,  besonders  im  Pons- 
theil;  meist  nur  einer,  nicht  selten  aber  auch  mehrere  kleine.  Die 
umgebende  Marksubstanz  kann  dabei  ganz  normal  oder  mehr  oder 
weniger  verändert  sein.    (Olli vier,  Erichsen,  Abercrombie.) 

Wiederholt  hat  man  Gliome  und  Gliosarkome  in  der  Oblon- 
gata gefunden  (Vir chow),  entweder  vom  Ependym  ausgehend  oder 
inmitten  der  Oblongata  selbst  entwickelt;  Grösse  und  Entwicklongs- 
richtung  verschieden. 

Myxome  scheinen  bisher  nur  am  Plexus  chorioides  des  4.  Ven- 
trikels beobachtet  zu  sein;  dasselbe  gilt  fttr  die  Psammome,  die 
daselbst  nicht  selten,  bald  grösser,  bald  kleiner,  gefunden  werden. 

Fibrome  sind  in  mehreren  Fällen  (Liouville,  Virchow, 
Carpani)  constatirt  worden,  als  kleine,  bis  bohnengrosse  Ge- 
schwülste, entweder  im  Ependym  entwickelt  oder  in  der  Substanz 
des  Markes  selbst. 

Die  secundären  Veränderungen,  welche  das  verlängerte  Mark 
in  solchen  Fällen  erleidet,  sind  noch  sehr  wenig  studirt;  kaum  dass 
sich  in  den  casuistischen  Mittheilungen  genauere  Angaben  über  das 
makroskopische  Verhalten  desselben  finden.  Es  ist  aber  wohl  als  un- 
zweifelhaft anzusehen,  dass  sich  auch  hier  nicht  selten  Erweichungs- 
processe  einstellen,  welche  mitunter  weit  über  das  Gebiet  der  eigent- 
lichen Neubildung  hinausgreifen,  dass  hämorrhagische  und  thrombo- 
tische Vorgänge  die  Störung  compliciren  können. 

Sehr  gewöhnlich  ergreift  aber  auch  die  Neubildung  selbst  die 
benachbarten  Hirntheile  und  es  ist  sehr  selten,  dass  sie  streng  auf 
die  Oblongata  beschränkt  bleibt;  so  werden  der  Pons  sehr  gewöhn- 
lich, das  Kleinhirn  häufig,  die  Vierhügel  gelegentlich  mit  in  das 
Bereich  der  Veränderung  gezogen;  das  ist  natürlich  von  grösstem 
Einfluss  auf  die  Symptome. 

Als  eine  sehr  häufige  secundäre  Veränderung  muss  dann  noch 
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ein  hochgradiger  Hydrocephalus  bezeichnet  werden,  der  sich  fast 
regelmässig  bei  den  Tumoren  der  Oblongata  und  ganz  besonders 
bei  denjenigen  des  4.  Ventrikels  findet.  Er  entsteht  einerseits  durch 
die  Compression  der  Venen,  besonders  der  Vena  magna •Galeni, 
andrerseits  dadurch,  dass  der  den  4.  Ventrikel  erfüllende  und  ab- 
schliessende Tumor  den  Rückfluss  der  Cerebrospinalfltlssigkeit  in 
den  Arachnoidealraum  verhindert. 

Einige   von  den  bisher  beobachteten  Fällen  mögen  hier  kurz 
skizzirt  werden. 

Ollivier.  Beobachtung  146.  Zwei  Tuberkel  inmitten 
der  Oblongata.  —  Epilepsie  seit  12  Jahren;  vor  jedem  Anfall 
eine  Aura  von  heftigem  Singultus,  nebst  Gefühl  von  Globus  im  Halse. 

Erichsen.  —  Tuberkel  von  Mandelgrösse,  die  rechte  Bulbus- 
hälfte  in  der  ganzen  Länge  der  Rautengrube  durchsetzend,  auch  nach 
links  etwas  übergreifend;   das   rechte  Corp.  restlforme   ganz  zerstört. 

—  Kopfschmerz,  Schwindel,  leichte  Pupillenerweiterung,  Uebelkeit, 
Erbrechen  und  Singultus,  Aphonie,  Anästhesie  der  rech- 
ten Gesicht  s  half  te,  Parese  des  rechten  Gaumensegels,  Zunge  frei, 
schliesslich  Blasenlähmung. 

Edwards.  —  Fibrocellulärer  Tumor  im  Centrum  der  Ob- 
longata. —  Convergirendes  Schielen  (Abducenslähmung),  Schwä- 
che der  Beine,  Schlingbeschwerden,  unverständliche 
Sprache,  weiterhin  Erbrechen,  Singultus,  völlige  Alalie,  Dys- 
phagie, Abdominalathmen,  Sphincteren-  und  Extremitätenlähmung. 

Virchow  (Geschwülste  II.  S.  134.)  Fibröse  Hyperplasie 
des  Ependym  des  4.  Ventrikels,  3 — 4  Lin.  dick,   geschwulstartig. 

—  Kopfverletzung.  Neun  Jahre  später  psychische  Verstimmung,  Ge- 
dächtnissabnahme,  Schwindel,  Kopfschmerz,  Doppelsehen, 
häufiges  Harnlassen  (Polyurie?),  später  lästiges  Erbrechen, 
Mattigkeit.  Bewegungen  der  Augen  (?),  Pupillen  und  Zunge  normal. 
Sensibilität  normal.  Puls  bis  56.  —  Schliesslich  Sprachstörung, 
Benommenheit  u.  s.  w. 

Liouville  (citirt  bei  Verron,  p.  57).  —  Kleines  Fibrom 
des  Ependym  in  der  linken  Seite  des  Calamus  Script.,  1  Cm.  lang, 
V2  Cm.  breit;  —  Patient  (Herz-  und  Nieren-  leidend)  hatte  während  des 
Lebens  Glykosurie. 

Carpani.  Elliptisches,  bohnengrosses  Fibrom  im  rechten 
Kleinhirnstiel,  nahe  der  Brücke.  —  Heftiger,  rechtseitiger  Kopf- 
schmerz, Abnahme  des  Gesichts  und  Gehörs  rechts,  Er- 
brechen; Gang  ataktisch,  Schwäche  der  rechtseitigen  Extremi- 
täten; rechtseitige  Abducens-  und  Facialislähmung. 

J.  Wagner.  Tumor,  die  rechte  Hälfte  des  Pons  und 
der  Oblongata  einnehmend,  höckerig;  die  genannte  Hälfte  um 
das  2 — 4fache  vergrössert  (Beschreibung  sehr  ungenau).  —  Heftiger 
Kopfschmerz  und  Schwindel,  Lähmung  des  rechten  Facialis,  Abducens 
und  Hypoglossus,   Näseln,  Parese  aller  4  Extremitäten.     Schmerz  im 
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Nacken.     Gehör  rechts  vermindert.     Schliesslich  Sprachstörung  und 
Asphyxie. 

Homolle  (citirt  bei  Verron  p.  54).  Gliom  am  Boden  dei 
4.  Ventrikels^  wahrscheinlich  vom  Ependym  ausgegangen,  sehr  ge- 
fässreich  ;  Fortsetzungen  in  die  Vierhttgel  bis  zu  den  Tractus  optki 
und  in  die  linke  Kleinhirnhemisphäre.  —  Erbrechen^Kopfschmeri^ 
vorübergehender  Verlust  des  BewusstseinS;  Amaurose,  Stauungspi- 
pillC;  Facialisparese  links.  Schwindelanfälle,  Sonmoleox, 
plötzlicher  Tod. 

Mosl  er-Virchow.  —  Grosszelliges  Gliosarkom  des 
Ependym,  gestielt;  5  Cm.  lang,  den  ganzen  Ventrikel  ausflllleDd, 
1 — 2  Gm.  dick.  Kleinhirn  und  Medulla  obl.  dadurch  ausgeboehtet 
—  Schwindel,  Erbrechen,  rasende  Kopfschmerzen,  alles 
mit  erheblichen  und  langdauemden  Remissionen;  schliesslich  plötzlieber 
Tod  unter  Suffocationser seh  einungen.  In  den  letzten  Jahren 
Diabetes  insipidus. 

Aetlologie. 

Die  Ursachen  der  Tumoren  der  Oblongata  sind  genau  dieselben, 
so  weit  sie  uns  bekannt  werden,  wie  die  der  übrigen  Tumoren  in 
der  Schädelhöhle:  Traumatische  Einwirkungen,  Syphilis,  Tuberca- 
lose  u.  8.  w.  Wir  verweisen  deshalb  auf  die  Arbeit  von  Obernier 
in  der  ersten  Hälfte  dieses  Bandes  (XI,  1.  Hälfte,  2,  Aufl.  S.  224), 

Symptome. 

Manchmal  machen  die  Tumoren  der  Oblongata  während  des 
Lebens  gar  keine  störenden  Erscheinungen  und  werden  nur  zufallig 
bei  der  Section  gefunden;  oder  sie  bleiben  lange  ganz  latent  und 
ftthren  dann  plötzlich,  in  wenig  Stunden  oder  Tagen,  dnrch  Snffo- 
cations-  und  ähnliche  Erscheinungen  den  Tod  herbei. 

Meist  aber  geht  eine  mehr  oder  weniger  lange  Leidens- 
geschichte dieser  Schlusskatastrophe  voraus.  Wir  brauchen  das  all- 
gemeine Krankheitsbild,  das  in  vielen  Punkten  grosse  Aehnlichkeit 
mit  dem  anderer  Hirntumoren  hat,  nur  ganz  kurz  zu  skizziren. 

Unter  den  einleitenden  Erscheinungen  spielen  Kopfschmer- 
zen, die  meist  in  Anfällen  kommen,  zuweilen  eine  rasende  Heftig- 
keit erreichen,  an  verschiedenen  Stellen  des  Kopfes,  meist  aber  im 
Hinterhaupt  und  Nacken  localisirt  sind,  femer  Schwindelan  fälle 
und  häufiges,  lästiges  Erbrechen  eine  hervorragende  Rolle.  — 
Seltener  beobachtet  man  schon  früh  Ohrensausen,  Singultns 
und  als  besonders  wichtig  epileptiformeAn  fälle,  die  bald  voll- 
kommen ausgebildet,  bald  nur  in  Form  epileptischen  Schwindels 
oder  des  Petit  mal  auftreten. 
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Indem  diese  Symptome  fortbestehen,  nicht  selten  sich  noch 
steigern,  treten  dann  weiterhin  mehr  oder  minder  zahlreiche  weitere 
Erscheinungen  hinzu,  welche  den  Verdacht  auf  den  Bulbus  als  den 
Hauptsitz  des  Leidens  zu  lenken  geeignet  sind. 

Nun  treten  Lähmungserscheinungen  am  Facialis,  Hy- 
poglosBUs  und  Abducens  auf;  es  kommt  zu  Störungen  der 
Sprache  und  des  Schlingens,  Gaumensegelparese,  Näseln 
der  Stimme;  manchmal  auch  Heiserkeit  und  Aphonie.  Dazu 
kann  sich  mehr  oder  weniger  verbreitete  Lähmung  der  Extre- 
mitäten gesellen,  entweder  auf  eine  Körperseite  beschränkt  oder 
auf  alle  vier  Extremitäten  als  mehr  oder  minder  hochgradige  Parese 
verbreitet,  mit  oder  ohne  Contracturen.  Besonders  bezeichnend  ist 
es,  wenn  eine  mit 'der  Hemiplegie  alternirende  Lähmung  des 
Facialis,  Abducens  oder  Hypoglossus  zum  Ausdruck  kommt. 

Manchmal  auch  kommt  es  zu  Störungen  in  der  Coordina- 
tion  der  Bewegung,  an  Ataxie  erinnernd,  meist  aber  mehr  den 
taumelnden  Gang  der  Kleinhimkranken  darstellend  (dies  besonders 
bei  Tumoren  des  4.  Ventrikels). 

Weniger  deutlich  sind  dabei  Störungen  der  Sensibilität. 
Schmerzen  im  Nacken,  Rücken  und  den  Extremitäten  treten  manchmal 
auf;  ebenso  Parästhesien  an  den  gleichen  Stellen;  selten  Anästhesien 
des  Rumpfes  oder  der  Extremitäten;  dagegen  manchmal  als  beson- 
ders wichtiges  Symptom  Anästhesie  einer  oder  beider  Ge- 
sichtshälften. —  Die  Reflexe  sind  zuweilen  gesteigert. 

Unter  den  Störungen  der  Sinnesorgane  haben  die  des  Gehörs, 
als  Ohrensausen  und  Taubheit,  eine  besondere  locale  Bedeu- 
tung, während  die  sehr  häufig  notirte  Amblyopie  und  Amau- 
rose —  ophthalmoskopisch  durch  Stauungspapille  begründet  — 
bekanntlich  bei  allen  möglichen  Tumoren  innerhalb  der  Schädel- 
höhle fast  constant  sind. 

Gelegentlich  werden  auch  psychische  Störungen,  Abnahme 
der  Intelligenz  und  des  Gedächtnisses,  Depression  der  Stimmung 
u.  s.  w.  beobachtet;  doch  gehören  dieselben  zu  den  seltenen  Er- 
scheinungen. 

Als  besonders  beachtenswerthe  Symptome  aber  sind  zu  be- 
trachten: sehr  constantes  und  anhaltendes  Erbrechen;  hef- 
tiger und  anhaltender  Singultus;  häufig  auftretende  epi- 
leptiforme  Krämpfe  und  Anfälle  von  vorübergehender  Bewusst- 
losigkeit.  Und  endlich  verdient  das  Auftreten  von  Glykosurie 
und  Polyurie,  das  wiederholt,  besonders  bei  Tumoren  des  4.  Ven- 
trikels,  constatirt  worden   ist   und   wahrscheinlich   bei  genauerem 
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Nachforschen  häufiger  gefdnden  werden  wird,  eine  ganz  besondere 
Beachtung. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  wohl  immer  ein  lethaler.  Dabei 
können  erhebliche  Schwankungen,  langdanemde  Remissionen  und 
Stillstände  des  Leidens  vorkommen,  so  dass  sich  dasselbe  ttber  eine 
Reihe  von  Jahren  hinschleppt.  —  Gewöhnlich  aber  schreiten  die 
Erscheinungen  unaufhaltsam  fort.  Die  Kopfschmerzen,  die  Lähmimgs- 
erscheinungen  nehmen  zu,  das  Erbrechen  wird  unstillbar,  der  Sin- 
gultus  zur  entsetzlichen  Plage,  die  epileptischen  Anfälle  häufen  sieb, 
das  Bewusstsein  wird  getrübt,  es  treten  Delirien  auf,  später  Comi 
und  gewöhnlich  erlischt  das  Leben  bei  zunehmenden  Respirations- 
störungen in  einem  Anfall  von  Suffocation.  Der  Tod  ist  so  meist 
ein  ziemlich  plötzlicher. 

Es  lässt  sich  aus  den  wenigen  bisher  vorliegenden  Fällen  nur 
wenig  Sicheres  ttber  die  Symptome  bei  specielleren  Loca- 
lisationen  innerhalb  der  Oblongata  ermitteln.  Im  AUgomeinen 
wird  man  sich  begnügen  dttrfen,  aus  den  allgemeinen  Symptomen 
eines  Hirntumors  und  aus  den  speciellen  Symptomen  bulbärer  liüi- 
mung  die  Diagnose  einer  Neubildung  an  der  Oblongata  wahrschein- 
lich machen  zu  können.  Selten  nur  wird  man  deren  Grösse  und 
genauere  Localisation  bestimmen  können.  Immerhin  mnss  diese  Be- 
stimmung doch  das  Ziel  unserer  diagnostischen  Bestrebungen  sein 
imd  einzelne  Anhaltspunkte  lassen  sich  daftlr  auch  schon  geben. 

Am  sichersten  ist  vielleicht,  dass  Tumoren  in  der  vordem 
Hälfte  der  Oblongata,  besonders  in  den  Pyramiden,  halb-  oder 
doppelseitige  Lähmungen  mit  Contracturen  und  gesteigerten  Sehnen- 
reflexen, manchmal  auch  mit  Blasenlähmung  machen,  während  die 
Sensibilität  intact  bleibt,  dazu  können  dann  die  verschiedenen  bnl- 
bären  Lähmungserscheiuungen  kommen. 

Tumoren  am  Boden  des  4.  Ventrikels  dagegen  machen 
keine  ausgesprochene  Lähmung,  gewöhnlich  auch  keine  erhebliche 
Sensibilitätsstörung ;  dagegen  können  Coordinationsstörungen  vor- 
kommen und  als  am  meisten  bezeichnend  muss  das  Auftreten  von 
hartnäckigem  Erbrechen  und  Singultus,  von  Respirationsstörung  und 
Pulsverlangsamung,  ganz  besonders  aber  das  Vorhandensein  von  Gly- 
kosurie  und  Polyurie  bezeichnet  werden. 

Tumoren  der  Corpora  restiformia  können  wohl  noch  nicht 
sicher  erkannt  werden ;  ob  sensible  Siörungen  der  Extremitäten,  halb- 
seitige Gesichtsanästhesie,  Gehörstörung,  Coordinationsstörungen  und 
dgl.  für  die  Diagnose  entscheidend  sein  können,  müssen  erst  weitere 
Beobachtungen  lehren. 
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Für  die  Tumoren  in  der  Gegend  der  Oliven,  in  der 
Formatio  reticularis  u.  s.  w.  gibt  es  bis  jetzt  ausser  den  all- 
gemeinen Symptomen  eines  Hirntumors  und  den  speciellen  bulbären 
Lähmungen  keine  irgend  wie- zu  verwertfaende  Anhaltspunkte. 

Diagnose. 

Wenn  zu  den  allgemeinen  Symptomen,  welche  auf  eine  Ge- 
schwulstbildung im  Schädel  deuten  (heftige  Kopfschmerzen,  Schwin- 
del, Erbrechen,  Stauungspapille,  Abnahme  der  Intelligenz  u.  s.  w.), 
sich  locale  Reizungs-  oder  Lähmungserscheinungen  hinzugesellen, 
welche  mit  grösserer  oder  geringerer  Sicherheit  auf  den  Bulbus  als  Sitz 
der  Läsion  deuten,  und  wenn  sich  neben  diesen  Erscheinungen  ganz 
besonders  hartnäckiges  Erbrechen,  anhaltender  Siugultus,  Glykosurie 
oder  Polyurie  einstellen,  dann  kann  man  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit eine  in  der  Oblongata  sich  entwickelnde  Neubildung  dia- 
gnosticiren.  Man  wird  aber  dabei  stets  die  grosse  Schwierigkeit  und 
Unsicherheit  solcher  Diagnosen  im  Allgemeinen  vor  Augen  behalten 
müssen,  um  nicht  allzusicher  zu  werden. 

In  Bezug  auf  die  Unterscheidung  von  Tumoren  an  andern  Lo- 
calitäten  des  Gehirns  verweisen  wir  auf  die  ausführlichen  Ausein- 
andersetzungen vonObernier.  Wir  wollen  hier  nur  betonen,  dass 
in  vielen  Fällen  die  Unterscheidung  von  Kleinhimtumoren  ganz  be- 
sondere Schwierigkeiten  bieten  wird,  weil  einerseits  Tumoren  der 
Oblongata  sehr  häufig  bis  in  das  Kleinhirn  wuchern,  andrerseits  sehr 
viele  Tumoren  des  Kleinhirns  irritirend  und  comprimirend  auf  die 
Oblongata  vnrken.  In  solchen  Fällen  wird  eine  Unterscheidung  ein- 
fach unmöglich  sein,  oder  man  wird  beide  Himtheile  als  erkrankt 
anerkennen. 

Die  Unterscheidung  von  andern  Erkrankungen  des  Bulbus,  spe- 
ciell  von  der  progressiven  Bulbärparalyse  wird  in  der  Regel 
leicht  sein;  die  letztere  gibt  ein  so  abgerundetes  und  typisches  Krank- 
heitsbild, wie  es  wohl  kaum  je  bei  einem  Tumor  vorkommt;  heftiger 
Kopfschmerz,  Schwindel,  Erbrechen,  Singultus,  Hörstörungen,  Gly- 
kosurie, Amblyopie  und  Stauungspapille,  epileptische  Convulsionen 
u.  s.  w.  kommen  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  so  gut  wie 
niemals  vor,  während  sie  bei  den  Tumoren  zu  den  ganz  regelmässigen 
Symptomen  gehören.  Daraufhin  wird  also  meist  die  Entscheidung 
möglich  sein.t 

Schwieriger,  wenn  nicht  ganz  unmöglich,  ist  die  Unterscheidung 
von  solchen  Tumoren,  die  von  aussen  her  gegen  die  Ob- 
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longata  wachsen  und  eine  langsame  Compression  derselb 
Yormfen.  Wenn  hier  nicht  ätiologische  Momente  zn  HtUfe  k< 
wird  man  einzig  und  allein  ans  den  manchmal  Yorhandenen ' 
Symptomen  (Reizungs-  und  Lähmnngserscheinongen  Yon  Seit 
zelner  Nerven,  des  Trigeminus,  Facialis,  Hypoglossus,  Vagus  i 
die  Wahrscheinlichkeit  entnehmen  können,  dass  es  sich  ui 
die  Oblongata  von  aussen  comprimirenden  und  nicht  um  e 
ihrer  Substanz  selbst  entwickelten  Tumor  handelt. 


Prognose. 

Wie  alle  übrigen  Tumoren  der  Schädelhohle  bieten  au 
jenigen  der  Oblongata,  mit  wenigen  Ausnahmen  (Gnmmata 
eine  sehr  schlechte  Prognose  und  dieselbe  wird  noch  um  so 
stiger,  weil  an  dieser  lebenswichtigen  Localität  schon  Tomoi 
ganz  geringer  Grösse  die  bedenklichsten  Folgen  haben  kOnn< 

Obgleich  Stillstände  und  auffallende  Remissionen  Yori 
können,  wird  man  deshalb  doch  mit  der  Prognose  —  be 
wenn  einmal  die  Diagnose  fest  steht  —  ausserordentlich  yo 
sein  müssen.  Die  seltenen,  aber  unzweifelhaften  Fälle,  in  i 
das  voll  entwickelte  Symptomenbild  eines  Tumors  in  der  S 
höhle  dich  wieder  vollständig  zurückbildete,  werden  daran  ni< 
ändern  können. 

Therapie. 

Dieselbe  ist  so  trostlos,  wie  die  aller  andern  Hirntumoren 
nicht  gerade  Syphilis  im  Spiele  ist.  Wir  können  aber,  um  ^ 
holungen  zu  vermeiden,  auf  die  Arbeit  von  Obernier  ver 
Der  Arzt  wird  sich  in  der  Regel  auf  eine  symptomatische  T 
beschränken  dürfen,  nachdem  er  die  gegen  Neubildungen  dii 
bräuchlicheu  Mittel  erschöpft  hat. 
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BlasenMmung  bei  —  318.  Blntent- 
sdehungen  .bei  —  323.  Dauer  der 
Erkrankung  bei  —  320.  Decubitus 
bei  —  318.  Diagnose  ders.  321.  Gal- 
vanischer Strom  bei  Beb.  derselben 
324.  Hämorrhagische  Erweichung  bei 

—  315.    Hämorrhagischer  Herd  bei 

—  313.  Hamsecretion  bei  —  318. 
Jodkali  bei  Behandlung  ders.  324. 
Kälte  bei  Beh.  ders.  323.  Muskel- 
atrophie durch  —  318.  Paraplegie 
bei— 316.  Pathologisch-Anatomisches 
über  — 318.  Parästhesieenbei  — 318. 
Priapismus  bei  —  317.  Prognose  ders. 
322.  Reflexe  bei  —  317.  Rttcken- 
marksgefässerkrankungen  bei  —  31 1. 
Rückenschmerz  bei  —  317.  Sitz 
ders.  319.  Spinalmeningen  bei  —  815. 
Symptome  ders.  316.  Therapie  bei  — 
322.  —  durch  Traumen  311.  Unter- 
scheidung Ton  Meningealapoplezie32l. 

—  von  centraler  Myelitis  321.  Vaso- 
motorische Lähmung  bei— 317.  Ver- 
lauf der  Erkrankung  320. 

Blutungen  in  die  Rückenmarkshäute 

222.    Im  üebrigen  s.  Meningealapo- 

plexie. 
Blutungen  ins  verlängerte  Mark  870; 

Im  Üebrigen  s.  Hämorrh.  d.  MeduUa  obl. 
Blutverluste,    Anlass   zu  Rücken- 

marksanämie  303. 
Blutvertheilung,  Einfl.  kalter  Bäder 

auf  die  —  186. 
Boening  525.  529. 
B oll  20.  23.  24.  27.  28.  32. 
Bonetus  527.  769. 
V.  Bonnefoy  908.  910. 
Boscredon  222. 
Bouchard  338.  525.547.596.768.769. 

772.  776.  784.  785.  787.  891.  898.  899. 
Bouchereau  236. 
Bouchut  303.  673. 
Bouillaud  528. 
Bourbon  3S9. 
Bourdon524.  529.  576.  892.  894.  898. 

900.  908. 


Bourneville  310.  488.  489.  490.  953. 

Brach  105.  524. 

Bracht  525.  597. 

Braun  178. 

Brenner  192. 

Breschet  309.  320. 

Brochin  527. 

Brodie  142.  144.  333. 

Bromkali  hei  Leptomeningitis  ipiailii 
266.  —  bei  multipler  Sklerose  523. 

Bronchokrisen  bei  Tabes  597. 

Brown  378. 

Brown-S^quard  40.  42.  43.  64.  71 
75.  80.  81.  85.  86.  94.  97.  108.  113. 
114.  115.  122.  168.  173.  202.  203.204. 
209.  210.  211.  213.  218.  229.  240.  27$. 
278.  286  287.  302.  306.  308.  309.  310. 
320.  335.  342.  358.  403.  441.  443.  475. 
480.  481.  483.  487.  507.  656.  658.  659. 
661.  662.  668.  759. 

Brown-S^quard*sSpinallähmung656. 

Browne  870. 

Bruberger  240. 

Brückenau,  Bad  bei  Rückmmarki- 
krankheiten  184. 

Brünniche  673. 

Brunnenkuren  bei  Behaadlung  tos 
Rückenmarksafiectionen  206. 

V.  Bruns  925. 

Buchwald  488.  4S9.  495.  516. 

Budge  69. 

Bulbärparalyse,  acute  903.  Aetio- 
logie ders.  904.  Diagnose  ders.  907. 
Erweichungsherde  in  der  MeduUa  obl. 
bei  —  905.  Pathol.-Anatom.  über  — 
905.  Prognose  ders.  907.  Symptome 
ders.  906.    Therapie  ders.  90S. 

Bulbärparalyse»  chronische  pro- 
gressive 908.  Aetiologie  ders.  911. 
Amyotrophische  Lateralsklerose  als 
CompUcation  ders.  940.  Augenmuskel- 
lähmungen bei  —  920.  931.  Aus- 
gänge ders.  935.  BegnS  ders.  909. 
Circulationsstörungen  bei  —  92S. 
Compücationen  bei  —  935.  Dauer 
ders.  935.  Diagnose  ders.  942.  Elek- 
trische Behandlung  bei  —  947.  Elek- 
trische Untersuchung  bei  —  932. 
Erkältung,    Anlass  zu  —  912.    Er- 
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Dähmng  bei  —  948.  EntickuDgsan- 
fUle  bei  —  924.  Ganglienzellen,  Ver- 
halten ders.  bei  ' —  M4.  Gamnen- 
segellähmang  bei  —  922.  Gemüths- 
bewegnngen,  Anlass  zu  —  912.  Ge- 
schichtliches über  ~~  909.  Geschlecht, 
Einfluss  dess.  bei  —  912.  Gesichts- 
aosdrack  bei  —  926.  Herzth&tigkeit 
bei  —  919.  Husten  bei  —  928.  — , 
Hypoglossuskem  als  Ausgangspunkt 
d.'path.  Yeränd.  915.    Inanition  bei 

—  920.  Eaumuskell&hmung  bei  — 
920.  KrankheitsbOd,  allgem.  bef  — 
918.  Lebensalter,  Einfluss  desselben 
bei  —  911.    Biednlla  oblongata  bei 

—  913.    Mimik,  Störungen  ders.  bei 

—  925.  Muskelatrophie  bei  —  916. 
Muskelatrophie,  progressive,  als  Com- 
plic.  ders.  935.  Nervenwurzeln,  Ver- 
halten ders.  bei  ^  913.  916.  Patho- 
logisch-Anat(»ni8ches  über  —  913. 
Prognose  ders.  945.  Respirations- 
störungen bei  —  919.  928.  Salivation 
bei  —  920.    Schlingbeschwerden  bei 

—  916.  924.    Schwerhörigkeit  bei  — 

930.  Speichelsecretion  bei  —  927. 
Sprachstörung  bei  ders.  918.  921. 
Symptome  bei  ders.  917.  Symptome 
ders.  bei  Anftmie  der  MeduUa  obl. 
885.  Syphilis  bei  —  912.  Theorie 
der  Krankheit  940.  Therapie  ders. 
945.  Tracheotomie  bei  —  949.  Tri- 
geminuB,  Störungen  im^Gebiet  dess. 

931.  Trophische  Störungen  bei  —  929. 
(Jeberanstrengungen,  Anlass  zu  — 
912.  Unterscheidung  ders.  von  einer 
Diplegia  facialis  944.  Unterscheidung 
ders.  von  Tumoren  943.  Verlauf  ders. 
935.  Vorboten  bei  —  917.  Zunge, 
Schwäche  ders.  bei  —  922.  932. 

Burckhardt  61.  83.  117.   119.  130. 

192.  673. 
Bnrresi  657.  660. 
Busch  200. 
Buzzard  139.  364.  526. 

Calabarpräparate   bei  Behandlung 

von  Rückenmarksaffectionen  203. 
Calestri  745. 


Calomel  bei  Beh.  d.  Myelitis  acuta  441. 
Camerer  240. 
Campherintozication,     Lähmung 

durch  —  826. 
C  a  n  a  1  i  s  c en  tral i  s  im  Rückenmark  1 5. 
Carcinom  des  Rückenmarks  763.  — 

der  Rückenmarkshäute  281. 
Carpani  953.  954.  955. 
Garr^  97.  524.  525.  529.  533.  534.  535. 

575. 
Carri^re  28. 
Qarrieu  693. 
Du  Castel  526.  608. 
Caster  527.  622. 
Cauda  equina  14.   Geschwülste  ders. 

291. 
CauBSin  745. 
Caylay  280. 
Centralkanal  des  Rückenmarks,  an- 

geb.  Erweiterung  dess.  792.  — ,  Er- 
weiterung dess.  durch  periependymäre 

Myelitis  806.    Obliteration  dess.  806. 
Centren  für  Athmung  in  d.  Medulla 

obl.  863.  —  fOr  d.  Herzthätigkdt  in 

d.  Medulla  obl.  864.  —  für  Reflexe 

in  d.  Medulla  obl.  861.  Trophische — 

867.  — ,  vasomotorische  in  d.  MeduUa 

obl.  866. 
Cerebrospinalflüssigkeit  11. 
Cervicaltheil  d.  Rückenmarks,  Lepto- 

meningitis  dess.  258. 
Chalvet  745. 

Chapman  177.  178.  309.  441. 
Chapman's    Tasomotorische    Thera- 

peutik  177. 
Charcot34.  54.  88.  108.  111.  113.  115. 

121.  128.  129.  131.  132.  133.  135.  137. 

139.  144.  162.  154.  173.  230.  235.  237. 

239.  278.  280.  297.  305.  310.  315.  320. 

322.  338.  341.  342.  346.  347.  353.  357. 

361.  404.  407.  415.  417.  425.  453.  455. 

467.  498.  504.  506.  507.  5ll.  512.  513. 

514.  517.  520.  524.  525.  526.  529.  543. 

546.  547.  558.  593.  594.  596.  608.  609. 

618.  627.  628.  629.  630.  631.  646.  647. 

660.  672.  673.  675.  683.  685.  760.  762. 

763.  769.  771.  772.  783.  787.  805.  884. 

908.  910.  914.  916.  930.  937.  938.  940. 
Chaussier  795. 
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Cheadle  90Sj 

Chevalet  745. 

GheyneStokes*  Respirationsphänomen 
bei  LeptomeniDgitis  spinalis  256. 

Chinin  bei  Behandlung  von  Rücken- 
markskrankheiten  205. 

Chirurgische  Behandlung  der  Spina 
bifida  800.* 

Chlorose,  Anlass  zu  Rückenmarks- 
anämie 303. 

Chouppe  813. 

Christidis  48S. 

Ghvostek  488.  489.  490.  526.  760. 
762.  763. 

Circulationsorgane,  Verhalten ders. 
bei  acuter  Myelitis  432. 

Circulationsstörungen  beiprogres« 
siyer  Bulbärparalyse  928.  —  bei 
Leptomeningitis  256.  —  bd  Myelitis 
chron.  445.  —  bei  Rückenmarksaffec- 
tionen  154.  — ,  Ursache  von  Racken- 
markserkrankungen  166. 

Clarke,  s.  Lockhart  Glarke. 

Clarke'sche  S&ulen  22. 

Clemens  208.  363.  366.  373. 

Cohnheim  132. 

Colin  310. 

Columna  vesicularis  26. 

Commissur,  weisse  14. 

Commotio  medullae  spin.  363.  Im 
übr.  8.  ErschütteruDg  des  R.-M. 

Compression  der  medulla  oblongata, 
langsame  —  891 .  —  durch  Aneurysmen 
894.  Bulbärparalyse  bei  —  898.  Dia- 
gnose ders.  901.     Lähmungen  bei  — 

898.  Path.-Anatomisches  über  —  895. 
Prognose  ders.  903.  Schmerzen  bei 
—  897.  Sensibilitätsstörungen  898. 
Stokes*  Respirationsphänomen  bei  — 

899.  Symptome  ders.  897.  —  durch 
Tumoren  des  Kleinhirns  S94.  —  bei 
Wirbelerkrankungen  891. 

Compression  des  Rückenmarks  338. 
Im  übr.  s.  traumatische  Aifectionen 
des  R.-M. 

Compressionsmyelitis  339. 

C  0  n  i  i  n  bei  Behandl.  der  Rückenmarks- 
krankheiten 203. 

Contracturen    bei  Compression   des 


Rückenmarks  355.  —  bei  Leptome- 
ningitis spin.  253.  —  bei  mokipler 
Sklerose  506.    -^  bei  secondärer  De- 

.  generation  des  Rückenmarks  784.  — 
bei  spast.  Spinalparalyse  640.  ~  bei 
acuter  Spinallähmang  701.  707. 

Conty  134. 

Convulsionen  bei  acuter  Myelitis 431. 
—  bei  acuter  Spinallähmung  der  Kin- 
der 690. 

Cooper  224. 

Coordination  der  Bewegungen  46. 
Centren  hiefür  im  Gehirn  48.  Cen- 
tren  dafür  in  d.  medoUa  obL  862. 

Coordinations  Störungen  bdTibes 
dorsalis  553.    Im  übr.  8.  Ataxie. 

Copaiyabalsam  bei  Beb.  d.  Cystitis 
bei  Rückenmarksaffectionen  208. 

Cornil  525.  673.  675.  682.  718.  719. 
745.  746.  769.  949.  951. 

Corpora  restiformia,  Tomor  in 
dens.,  Symptome  bei  —  958. 

Courjon  338.  361. 

Couty  338.  673. 

Crises  gastriques  bei  Tabes  596. 

Crussel  210. 

Crnveilhier  81.  87.  278.  283.  310.314. 
403.  487.  488.  524.  528.  769.  788. 

C  u  d  0  w  a ,  Bad  bei  Rückenmarkserschat- 
terung378.  —  beiRückenmarkskiank- 
heiten  184. 

Cumings  299.  305. 

Curare  bei  Rückenmarksaffectionen 
203. 

Curschmann  391. 

Cuvier  745. 

Cyon  70.  97.  99,  525.  534.  535.  54i». 
575.  580. 

Cysticercus  cellulosae  im  Dora- 
sack  281. 

Cystitis  bei  Myelitis  chron.  458.  — 
bei  Geschwülsten  der  Rückenmarks- 
häute 288.  —  bei  Rückenmarksaffec- 
tionen 145.    —  bei  Tabes  555. 

Czerwinsky  179.  617.  619. 

Dair  Armi  657. 

Damaschino  129.  673.  675.  679.  680. 
682. 
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D  a  m  p  f  b  &  d  e  r  bei  Rttckenmarksaffectio- 

nen  1S2. 
Darmbewegungen,  Yeränd.  der8.bei 

Bückenmarkfikrankheiten  151. 
Davaine  27$.  2S2. 
David  673. 
Deahna  51.  52. 
D^chery  90S.  931.  932.  938. 
Decubitus  acutus  bei  Rückenmarks- 

affectionen  135.  Behandlung  dess.  209. 

—  chronischer  bei  Rückenmarkskran- 
ken  135.  Entstehungsweise  dess.  136. 

—  bei  GeschwOlsten  der  Rückenmarks- 
häute 28S.  —  bei  Halbseitenläsion  des 
Rückenmarks  663.  —  bei  Myelitis 
acut.  430.  ~  bei  Myelitis  chron.  451. 
458.  — ,  Anlass  zu  Pachymeningitis 
spinalis  23  t.  238.  —  bei  Rücken- 
marksaffectionen  überhaupt  134.  — 
bei  Rückenmarksblutung  318. 

Degenerationen,  secund&re,  des 
Rückenmarks  768.  absteigende  —  780. 
Aetiologie  ders.  770.  aufsteigende  — 
773.  —nach Amputationen 777.  Con- 
tractur  bei  —  784.  Diagnose  ders.  786. 
Oalvan.  Strom  bei  Beh.  ders.  788.  ~ 
beiOeh]mkrankheiten771.  Geschicht- 
liches über  —  769.    Gliagewebe  bei 

—  778.  Nervenfasern  bei  —  778.  — 
nach  Nervenresectionen  777.  ~  durch 
periphere  Nervenerkrankungen  774. 
Pathol. -Anatomisches  über  —  777. 
Rückenmark  bei  —  777.  Rücken- 
markserkrankung als  Ursache  von  — 
773.    Sehnenreflexe,  Steig,  ders.  bei 

—  785.  Seitenstr&nge,  aufst.  Deg.  in 
dens.  783.  Symptome  ders.  783.  The- 
rapie ders.  787. 

D^jerine  675.  682.  686.  718.719.721. 

745.  746.  749.  750. 
Deiters  7.  32.  833. 
Delamare  152.  526.  558.  596. 
Delirien  bei  acuter  Myelitis  431. 
Delmar  527. 
Delmus  527. 
Desnos  213.  870.  877. 
Diabetes  insipidus  bei  Tabes  596. 
Di&t  bei  chron.  Myelitis  4SI.    —  bei 

Rückenmarksaffection.  überhaupt  211. 


Diätcuren  ^ei  Rückenmarksaffectio- 
nen  206. 

Diagnostik,  allgemeine,  der  Rücken- 
marksaflfectionen  170.  —,  Bestimmung 
der  Art  d.  L&sion  174.  —  des  Sitzes 
der  Läsion  172. 

Diastematomyelie  790. 

Dickinson  709. 

Difformität,  secundäre  nach  acuter 
Spinallähmung  Erwachsener  707.  — 
der  Kinder  701. 

Digestionsorgane  nach  acuter  Mye- 
litis 432. 

Diphtherie,  Tabes  nach  —  53S. 

Diplomyelie  790. 

Diplopie  bei  multipler  Sklerose  500. 
512.    —  bei  Tabes  551. 

Disposition,  neuropathische  160. 

Dittmar  43.  33S.  867. 

Mc  Donneil  324.  363.  335. 

Dowse  278.  279. 

Driburg  bei  Rückenmarkskrankheiten 
184. 

Druckbrand  bei  Rückenmarkskrank- 
heiten 134. 

Dubczanski  142. 

Dubois  122.  152.  525. 

Duchenne  117.  129.  192.  404.  407. 
468.  490.  524.  525.  528.  578.  585.  672. 
673.  674,  677.  678.  693.  696.  698.  699. 
704.  708.  716.  718.  725.  731.  869.  870. 
908.  909.  910.  929.  932.  936.  937.  938. 
939.  945. 

Duguet  524. 

Dujardin  403.  407.  410.419.421.  435. 
525.  527.  622.  673. 

Dum^nil  115.  524.  529.  908.  909. 

Dura  mater  spinalis  9.  Entzün- 
dung ders.  230.  Veränderungen  an 
ders.  bei  Pachymeningitis  ext.  232.  — 
bei  Pachymeningitis  interna  237.  — 
bei  LeptomeniDgitis  acuta  247.  —  bei 
Leptomeningitis  chron.  269.  —  bei 
Spina  bifida  795. 

Durand  Fardel  178. 

Durchschneidung  des  Rückenmarks 
bei  physiologischen  Versuchen  666. 
667. 

Duret  833.  8S1.  882.  8S5.  8S8. 
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Dnsoard  303- 

Dutrait  870.  877. 

DysäBthesiden   bei   acuter  Myelitis 

425.    -^  beiCompressiondesRücken- 

marlcB  353. 

Eager  759. 
Ebing  617. 
Ebstein  488.  489.  490.  506.  507.  5t4. 

516.  576. 
Echinococcus  im  WirbelkanAl  282. 
Eck  622. 

Eckhard  51.  55.  67.  70.  144.  15t. 
Edlefsen  208. 
Edwards  953.  955. 
Ehrung  342. 

Ejaculation  in  Befe.B.  Rückenmark  67. 
Eichhötst  7.  55.  76.  3t0.  315.  757. 

805.  881.  884. 
Einreibungeny1rritirende,beiRücken- 

marksaffectionen  200. 
Eisenbähnanfftlle,  Anlass  zu  Com- 

motio  medullae  spinalis  365. 
Ei6enlöh)r  673.  718.721.726.745.753. 
Eisenmann  378.  525.  529.  534.  578. 
Eisenschitz  762. 
Elektricität  bd  Rückenmarksaff^- 

tionten  192.    Im  Uebrigen   s.  galvan. 

Strom. 
Elektrische  Erregbarkeit  b.  Hä- 

monrhagie  d.  Medulla  oblongata  878. 

—  bei  Hälbseitehl&sion  des  Rücken- 
marks 663.  —  bei  multipler  Sklerose 
514.  —  bei  Myelitis  ac.  430.  —bei 
acuter  SpinallS^ung   d.  Kinder  698. 

—  bei  Tabes  581. 
Elektrische  Untersuchung  d.  ge- 

]&hteten  Nerven  u.  Muskeln  bei  progr. 
Buib&rparftlyse  932. 

Elektroden  bei  der  elektr.  Behand- 
lung y.  Rückenmarkskrankheiten  195. 

Ellis  802. 

Embolie  der  V ertebralarterien ,  An- 
lass  z.  Anämie  der  Medulla  obl.  882. 

Empfindungsl&hmungenbei  Tabes 
561. 

Empfindungsleitung,  Verlangsa- 
mung ders.  bei  Rückenmarkskrank- 
heiten 81. 


Enchondrome  d.  BQckenmarinhiiite 

280. 
Bngelken  43.  45.  403.  407.  429. 
Engesser  488.  489.506.  507.  50S.516. 

577. 
Entartnngsreaction    118.    —  bä 

acut.  Spinall&hmusg  699.   Vorkommea 

ders.  726.  728. 
Entzündung  d.Daramat«r  tpin.23M. 

—  des  Rückenmarks  403. 
Epilepsie,  Beziehung  ders.  <u  spi- 
nalen Erinranknngen  114.  115. 

Epileptische  Anf&lle  bei  Tumoren 

der  Medulla  obl.  956. 
Erb  57.   113.   118.   131.  142.  192.356. 

310.  389.  718. 
Erbrechen,  Gentnim  für  dass.  §66. 

•^  bei  Leptomeningitis  spin.  ac.  256. 

—  bei  Tumoren  der  Medulla  obl.  956. 
Erdmann  192.  526.  559.  615.  931 
Erection  in  Bez.  s.  Rflekenmait  67. 
Ergotin  bei  Behandlung  der  Lepto- 
meningitis spinalis  265.  —  beiMenifi- 
gealapoplezie   230.    ~  bei  Rücken- 
maf%8krankheiten  überhaupt  203. 

Erichsen  364.  368.  373.  375.  377.954. 

Erkältung  als  ätiologisches  Momot 
bei  acuter  Myditis  410.  —  bd  diro- 
nischer  Myelitis  445.  —  bei  Latenl- 
sklerose  632.  —  bei  Leptomeningitis 
acuta  243.  —  bei  multipler  Sklerose 
490.  —  bei  progressiver  Bulbftrparalje 
912.  —  bei  Rückenmarkshyperämie 
215.  —  zu  RückenmarfEsknuikheiteD 
überhaupt  166.  —  zu  Tabes  536.  — 
zu  Tumoren  der  Rückenmarkshäut« 
283. 

Erlenmeyer  526.  536.  617.  626.  S<\. 

Ernährung  bei  Leptomeningitis  acuta 
257.  —  bei  RückenmarkskrankheiteD 
141. 

£  r  s  c  h  ü  1 1  e  r  u  n  g  des  Rückenmarks  3fwi 
Ableituogsmittel  bei  Beh.  ders.  377. 
Aetiologie  ders.  365.    Anästhesien  bei 

—  368.  Badekuren  nach  —  371. 
Blitzschlag  als  Anlass  zu  —  366.  Blat- 
entziehungen  bei  —  376.  Chinin  bei 
Beb.  ders.  377.  Collaps  bei  ~  368. 
Cyanose  bei  —  368.    Diagnose  ders. 


373.  Eisen  bdBeb.den.STl.  Eisen- 
b&bnQDaUe,Aii]aHtu— 365.  —durch 
FtU  365.  Galvanischer  Strom  bei  — 
3*1.  Jodkali  beiEeli.'ders.:^  7  Lfth- 
mang  bei  —  36f.  Pathologisch-Aoa- 
tomiacbes  über  —  366.  Profiiose  ders. 
375.  —  durch  pbfiik.  Einwirkungeu 
366.  HückCDinftrk  Verhalten  desB. 
bei  —  367.  Schwache  bei  —  36S. 
Schaenen  bri  —  369.  Shock  bei  — 
389.  Symptome  ders.  3fi^.  Therapie 
dere.  376.  Tod  durch—  369.  ünter- 
BcheidoD^  von  Haematomyelle  374. 

ErBtickungsiLiif&llebeichroii.  pro- 
grCBBivei  Bulburparaljse  934. 

Erweichan^,  einfache  de>  RUcken- 
markB  4h3.  Ourch  Embolie  kleiner 
RUckeumarkBgefiBae  464.  •—  durch 
Gefäeswanderkrankung  4S5.  Fatho],~ 
Anatomiacbea  über  486.  — ,  senile 
4SS.  Symptomebä— 486.  — ,h&inor- 
rhagiM^ie  314. 

ErweichnngHherde  in  der  Hednlla 
oblongau  905. 

Erytheme  bti  ROckenniukskrankbei- 
ten  133. 

Eflcher  B74. 

Eaquirol  282.  294. 

Enlenbarg  i52.  132.  527.  630.  745. 
608.  908. 

Eians  Beevea  240.  403. 

Ewald  178. 

Exantheme,  acute,  Anlasi  za  Ent- 
cOBdoDg  der  Fi«  mater  tpinalia  S45. 

ExceBse,  texnelle,  AnlasB  zu  Lepto- 
meningitis  spinalia  2^i^.  — ,  fttiolog. 
Moment  tur  Neuraslbenia  spioalia  392. 

—  fOr  Rücken markfiatfectionen  161. 

—  fOr  Tabei  535. 

£  X  B  p  i  r  a  ti  0  n ,  SUmng  den.  b.  KUcken- 

markakrankheiten  154. 
Exsudat  bei  Leptomenlngitis  spinalia 

246.  —  bei  Pachymeningitis  !33. 


F»bTe  213.  525. 
Fabricins  52S.  624. 
FactaliB,  Terh. desBelben  beiROcken* 
marksaffectioDen  158. 


Facialiikern  S38.    Terh.  deaa.  bei 
progressiver  Bnlbarparalyae  915, 

Faiiot  an. 

Farabenf  833. 

Farbenblindheit  bei  Tabes  581. 
Faserverlauf    im    Rackenmark    33. 

im  TorläDgerten  Mark  850. 
Faovel  94^. 
Feinberg    168.    169.  324.   31S.   404. 

411.  419. 
FiT&Ql  591. 
Fetier  113. 
Fibrom  der  MedulU  obl.  9S4.  —  der 

Rflckenmarkah&ate  280. 
Fick  43.  45. 
Fichtennadelbäder    bei    Bucken- 

markak  rank  heilen    S-i. 
Fieber  bei  Myelitis  acuta  4S3.  —  bei 

Rltckenmarkshyperfimie  218.    —  bei 

Rückenmarkfikrankbeitea    Oberiutnpt 

141.   —  bei  spinaler  Kinderlähmung 

689.    —  bei  SpinalmeningitiB  2ä7.   - 

bdYerletzangen  des  Rückenmarks  33 
Finkeinbarg  98.  63G.  639.  552.  518. 
Flacher  143.  143.  361. 
Flechsig  18.  32.  34.  36.  31.  45.  108. 

346.  449.  450.  579.  621.  630. 633. 635. 

645.  664.  16».  171.  172.  173.  716.761. 

788.  790.  192.  833.  840.841.852.863. 

664.  856. 
Flies  192.  197. 
Flourena  75.  863, 
FlflaaigkeitBanBammlnng  b.  Spina 

bifida  796. 
FArater  382.  612.  636.  689.  769.  162. 

788. 
Foreatier  627. 
Foripatio  reticnlaria  d.  Mednlla  obL 

846. 
Formfebl«r  d.  Rückenmarks  788. 
Fourniä  11. 
Fonrnier  536.  539.  615. 
Frauk  213. 

Frerichs  305.  481.  488.490.  816.634. 
Frenaberg  66.  51.63.63.16.  116.110. 
Frey  63,  113.  613.  615.  B95.  101.  118. 

SOS.  810.  814.  815.  S16. 
Friedreich  96.  »8.  100.  133.  144.  161. 

407.  620.  525.  636.  527.  639. 633.  646. 
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565.  568.  570.  571.  572.574.576.577. 

578.  579.  5S6.  587.  596.597.598.601. 

611.  613.  636.  769.  788.791.805.908. 

939. 
Friedreich*8cheFonn  der  Tabes  601. 
Frohwein  525. 
Frommann  23.  32.  338.  345.403.404. 

407.  417.  451.  525.  529. 
Fronmüller  241.  324.  327. 
Froriep  52S. 
Fürbringer  59.  208. 
Funk  403. 
Funke  857. 
Fusssch weisse,  unterdrackte,  ätiol. 

Moment  für  Tabes  dorsalis  539. 

Oalen  527. 

Galezowski  526. 

Galvanischer  Strom,  Application 
dess  bei  Rückenmarkskrankheiten  1 97 . 
bei  Behandlung  acuter  Spinall&hmung 
759.716.  —  bei  Leptomeningitis  spin. 
chron.  277.  —  bei  multipler  Sklerose 
524.  —  bei  Myelitis  acuta  442.  —  bei 
Myelitis  chron.  476.  479.  —  bei  pro- 
gressiver Bulbärparalyse  947.  —  bei 
Keurasthenia  spin.  402.  —  b.  Rücken- 
marksaffectionen  überhaupt  195.  — 
bei  Rückenmarksanämie  309.  —  bei 
secundärer  Degeneration  des  Rücken- 
marks 7S9.  —  bei  Spinalirritation  38S. 

—  bei  spastischer  Spinalparalyse  656. 

—  bei  Tabes  620. 

Gang,  ataktischer  109.  — ,  spastischer 
109.  Störungen  dess.  bei  Rücken- 
markskrankheiten los.  —  bei  Tabes 
553. 

Ganglienzellen  im  Rückenmark  21. 
Atrophie  ders.  bei  Myelitis  chron.  452. 

—  bei  progressiver  Bulbärparalyse  914. 

—  bei  multipler  Sklerose  496.  — , 
multipolare  28.  Verhalten  ders.  bei 
Myelitis  acuta  419.  Verh.  ders.  bei 
spinaler  Kinderlähmung  6SI. 

Garrod  891.  900. 

Gastein,  Bad  bei  Rückenmarksaffcctio- 

nen  182. 
Gastralgische  Anfälle   bei  Tabes 

596. 


Gaumensegellähmung  bei  chron. 
progressiver  Bolb&rparalyse  921. 

Gaun6  213.  215.  245. 

Gebirgsluft  bei  Beb.  von  Rftcken- 
marksaffectionen  189. 

Gefässe  d.  Medulla  obL  857.  VeA. 
ders.  bei  multipler  Sklerose  496.  - 
bei  Myelitis  chron.  452. 

Gefässnervencentren,  locale  51. 

Gehirn,  Bethdl.  dess.  bei  Rücken- 
marksaffectionen  15S.  —  bei  multipler 
Sklerose  494. 

Gehirnerkrankangen, '  secondire 
Degeneration  im  Rückenmark  bei  sol- 
chen 771. 

Gebirnerscheinangen,  initiale,  bei 
spinaler  Kinderlähmung*  694.  —  bei 
Leptomeningitis  spinalis  251.  —  bei 
Myelitis  acuU  431.  —  bei  Myelitii 
chron.  464.  -^  bei  Tabes  590. 

Gehirnfunctionen,  Verh.  dert.  bei 
acuter  aufsteigender  Spinallähmong 
754. 

Gehirnnerven,  Verh.  ders.  bei  cbroo. 
Myelitis  464. 

Gehörstörungen  bei  multipler  Skle- 
rose 5^2.  —  bei  progressiver  Bulbär- 
paralyse 930.  —  bei  Tabes  5S9. 

Gelatinöse  Substanz  in  den  grauen 
Säulen  des  Rückenmarks  26. 

Gelenke,  Affectionea  ders.  bei  acuter 
Spinallähmung  700.  —  bei  chron. 
Myelitis  451.  —  bei  Tabes  549.  595. 
Trophische  Störungen  in  dens.  bei 
Rückenmarkskranken  139. 

Gemüthsbewegungen,  Anlass  zu 
Myelitis  411.  —  zu  Spinalirritation 
3S0.  —  zu  Tabes  538. 

Gendrin  310.  759.  765. 

Genga  796. 

Genzmer  769. 

Gerhardt  872.  90S.  913. 

Gergens  51. 

G^rin  4.  404. 

Gerlach  7.  18.22.23.27.28.  30.32.33. 

Geruchsstörungen  bei  Tabes  590. 

Geschlecht  in  Bez.  zu  Tabes  534. 

Geschlechtsfunction,  Stör,  ders- 
bei  Myelitis  chron.  464.  —  bei  Neur- 
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asthenia  spin.  394.  —  bei  Rficken- 
marksaffectioneii  überhaupt  143.  150. 

—  bei  Tabes  554.  593. 
Geschlechtstrieb,  Verhalten   dess. 

bei  Rückenmarksaffectionen  150. 

Geschmack,  Stdrangen  dess.  bei  mul- 
tipler Sklerose  512.  —  bei  Tabes  590. 

Geschwülste  des  Rückenmarks  759. 
Im  üebrigen  s.  Tumoren. 

Geschwülste  der  Rückenmarksh&ute 
27S.  Ableitungsmittel  bei  —  292. 
Aetiologie  ders.  283.  Arten  derselben 
280.  Ausgang  bei  —  288.  Cystitis 
bei  —  288.  Dauer  d.  Erkr.  289. 
Decubitus  bei  —  288.  Diagnose  ders. 
290.  Erk&ltung,  Anlass  zu  —  283. 
Fieber  bei  —  288.  Grösse  ders.  279. 
Halbseitenl&sionssymptome  bei  —  286. 
Kr&mpfe  bei  —  286.  Lähmungser- 
Bcheinungen  bei  -^  286.  Localisation  * 
ders.  291.  Muskeln  bei—  283.  Mus- 
kelsnckungen  bei  —  286.    Nerven  bei 

—  283.  Par&sthesien  bei  —  284. 
Paraplegie  bei  —  287.  Path.- Ana- 
tomisches über  —  279.  Prognose 
ders.  291.  Puerperium,  Anlass  zu  — 
283.  Reflexe,  Steigerung  ders.  bei  — 
288.  Rückenmark  bei  —  282.  Rücken- 
maikshäute  bei  —  283.  Schmerzen 
bei  —  285.  Sitz  ders.  282.  Symptome 
bei  —  284.  Syphilis,  als  Ursache 
ders.  284.  Therapie  bei  —  292.  Trau- 
men, Ursache  ders.  293.  Verlauf 
ders.  289. 

Gesichtsausdruck  bei  progressiver 

Bulb&rparalyse  926. 
Gintrac  658.  659. 
Giovanni  338. 

Gliom  der  Medulla  oblongata  954. 
Gliom  des  Rückenmarks  761. 
Gliosarkom  der  Medulla  obl.  954. 
Glossopharyngeus,  Kern  dess. &38. 

Störungen  in  dems.  bei  Tabes  591. 
Glüh  eisen  s.  Ableitungsmittel. 
Glykoaurie  bei  Tumoren  der  Medulla 

obl.  957. 
Götz  745.  746.  749.  753. 
Goll  7.  32.  773.  774.  853. 
GolTs  Keilstr&nge  13.    Verh.  ders. bei 


aufst.  secundärer  Degeneration  773. 
bei  Tabes  542. 

Goltdammer  310.  311.  314.  318.  718. 
745. 

Gombault  129.  608.  627. 630.  657.  660. 
673.  675.  682.  683.  763. 

Goltz  48.  50.  56.  63.  65.  66.  68.  69.  76. 
81.  143.  146.  151.  368.  575.  770.  867. 

Gomes  745. 

Goodhart  488. 

Gorsse  310. 

Gosselin  208. 

Gowers  278.  280.  338.  657.  659.  661. 
808.  809.  811.  813.  816. 

Gräfe  512.  526.  585.  621. 

Grainger  Stewart  526. 

Grancher  419. 

Grasset  404.  487.  524.  539.  618.  745. 
909.  932. 

Graue  Substanz  des  Rückenmark- 
querschnitts 16.  -*,  centrale  30. 
Asymmetrien  derselben  79 1 .  Ganglien-' 
Zellen  in  derselben  28.  Leitung  der 
Schmerzempfindung  in  ders.  42.  Re- 
flexthätigkeit  in  Bez.  zu  ders.  55. 
Sensible  Bahnen  in  ders.  42.  Secun- 
d&re  Degenerationen  bei  Affectionen 
ders.  774. 

Griesinger  312.  621.  808.  890.  892. 

Griff  in  378. 

Grimm  759.  763.  303.  805. 

Grisolle  309. 

Gru  745. 

Grützner  51.  868. 

Gu^rard  488.  489.-491. 

Gürtelgefühl  87.  —  bei  Halbseiten- 
l&sion  663.  —  bei  Leptomeningitis 
spin.  chron.  271.     —  bei  Tabes  559. 

Gürtelschmerz  88.  —  bei  Stich-  u. 
Schnittverletzungen  des  Rückenmarks 
330. 

Gull  169.  202.  299.  301.  305.  360.  759. 
762.  803. 

Gummata  des  Rückenmarks  763. 

Gurlt  324.  337. 

Guttmann  113.  808.  810.  814.  816. 

Haarseil  bei  Behandl.  der  Spina  bi- 
fida 800.   Im  übr.  s.  Ableitungsmittel. 
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Habershon  759.  762.  763.  909. 

H&matomyelitis  421. 

H&matorrhaehiB  222. 

Hämorrhoidarier,  chronische  Mye- 
litis bei  solchen  446. 

Haemorrhagiamedullaespin.  309. 

H&morrhagien  derMedulla  oblongata 
870.  Aetiologie  ders.  871.  Apoplek- 
tische  Herde  bei  —  873.  Diagnose 
ders.  879.  Epileptiforme  Gonvalsionen 
bei  —  877.  Lähmungen  bei  —  875. 
Prognose  ders.  880.  Respirations- 
stömngen  876.  Schlingbeschwerden 
bei  — 877.  Stöningen  der  Herzth&tig- 
keit  bei  —  877.  Symptome  bei  —  873. 

Hämorrhagischer  Herd  im  Rflcken- 
mark  313. 

Hahn  324. 

Halbseitenläsion  des  Rückenmarks 
656.  Aetiologie  ders.  659.  Anästhesie* 
bei  --  661.  Begriff  ders. 658.  —des 
Cervicaltheils  669.  Compression  des 
Rackenmarks  bei  •—  659.  Decabitos 
bei  —  663.  Diagnose  ders.  671.  — 
des  Dorsaltheils  669.  Elektrische  Er- 
regbarkeit bei— 661.663.  Geschichte 
ders.  657.  Gürtelgefahl  bei  —  663. 
Hamentleerungsstörungen  bei—  663. 
Hautsensibilität  bei  —  661.  Hyper- 
ästhesie bei—  661.  Lähmung  bei  — 
660.  Muskelgefühl  bei  —  660.  Potenz 
bei  —  663.  Prognose  derselben  672. 
Reflexe,  Verhalten  ders.  bei  —  661. 
Symptome  derselben  660.  Syphilis, 
als  Ursache  von  —  660.  Therapie 
ders.  672.  Traumen,  als  Ursache  von  — 
659.  Unterscheidung  derselben  von 
cerebraler  Hemiplegie  671.  Yasomo- 
torische  Lähmung  bei  —  660.  662. 
Verlauf  derselben  670. 

Hallopeau  404.  407.  449.  454.  468. 
647.  673.  675.  804.  S06.  881.  882.  888. 
869.  891.  894.  899.  909.914.932.937. 
949.  953. 

Hamilton  404.  420.  483. 

Hammond  162.  210. 213. 215.  217.  218. 
222.  265.  278.  299.  307.  309.  378.  385. 
388.  403.  4S3.  485.  487.  507.  523.  524. 
593.  622.  673.  704.  711.  731.  908.  938. 


Handfield  Jones  213.  378. 

Hanot  129. 

Harless  70.  403.  406.  524.  575. 

Harley  403.  745. 

Harn,  Verhalten  dess.  bei  L^tooK- 
ning:iti8  255.  —  bei  Myelitis  acnti 
431.  -^  bei  Rückenmarkskrankheita 
144. 

Harnapparat,  Störungen  in  dem. 
—  bei  RflckenmariEBkrankhdta  141 

Harnentleerang  in  Bei.  z.  Rücken- 
mark 65.  Erschwerung  dert.  bei  Hilb- 
seitenläsion  des  Rückenmarks  663.  - 
bei  Leptomeningitis  spinaüs  251.  - 
b.  Rückenmarksaffectionen  überhtnpt 
146.  —  b.  Rückenmarlt8i^plezie3lS. 

Harnsecretion  in  Bes.  snr  Medolli 
oblongata  868. 

HarnTerhaltnng  bei  Rüekcuirfcs- 
krankheiten  146. 

Hartwig  822.  823.  825. 

Hasse   213.   222.  223.    230.  278.  299. 

309.  338.  483.  487.  524.  759. 
Haut,  Ableitungen  auf  dieselbe  b.  sca- 

ter  Myelitis  442.  — ,  über  die  Spins 
bifida  795.  Trophische  StAmngea  in 
ders.  b.  Rückemnarkskrankheiten  131 
Veränderungen  ders.  bei  spinalen  Läh- 
mungen 701. 

Hautbrennen  bei  Myelitis  chron.  459. 

Hauteruptionen  bei Leptomeningitii 
Bp.  acuta  257.  —  bei  Pachymeningitis 
Spin.  int.  23S.  —  bei  Rückenmarks- 
affectionen 133.    —  bei  Tabes  594. 

Hauthyperästhesie  bei  Tabes  560. 

Hautreflexe  57.  Störungen  ders.  bd 
spastischer  Spinalparalyse  643.  —bei 
Tabes  582. 

Hautsensibilität,  Verhalten  ders. b. 
acuter  SpinaUähmung  705. 

Hawkins  338.  353. 

Hayem   129.   214.   222.   224.  248.  309. 

310.  311.  319.  324.  325.  338.  403.  411. 
414.  417.  418.  421.  422.  435.  525.  545. 
549.  745.  748.  762.  763.  769.  881. 

Heidenhain  51.  52.  70.  142. 
Hein  40. 

Heine  407.  672.  674.  677.  678.  693. 
696.  701.  717. 
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HeiBerkeit  bei  progressiver  Bulb&r- 
paralyse  923. 

Heister  80t. 

Helfft  178. 

Uelmholtz  56.  195. 

Hemiparaplegia  spinalis  656. 

Hemiplegia  spinalis  94.  656.  ^  bei 
Thrombose  d.  Art  d.  Medolla  obL 
885. 

Hempel  156.  526.  585. 

Hennig  483.  486. 

Henle  7.  10.  23.  24.  32.  833.  837.  847. 

H^rard  881.  882. 

Herd,  apoplektischer  in  der  Mednlla 
obl.  875.  —  im  Bflckenmark  313.  — 
—  bei  multipler  Sklerose  492.  — 
myelitischer  bd  mult.  Sklerose  681. 

Hermann  40.  857.  874. 

Herpes,  Eruption  bei  Leptomeningitis 
spin.  257.  —  bei  Rückenmarkskrank- 
heiten 133. 

Hertz  774.  822.  891.  894.  896.  899. 

Hertzberg  82.  562. 

Hervey  526. 

Herzbewegung,  Centren  fOr  dieselbe 
in  der  MeduUa  obl.  864. 

Herzinnervation,Centr^u.  Bahnen 
für  dieselbe  63. 

Herzth&tigkeit,  Störungen  ders.  bei 
progr.  Bulbärparalyse  928.  ^  bei 
Leptomenin^tis  spin.  251. 

Heynold  333. 

Hine  167. 

Hinken,  intermittirendes  bei  Büeken- 
marksan&mie  305. 

Hinterberger  378. 

Hinters&ulen  im  Bückenmarksquer- 
schnitt 16. 

Hinterstr&nge  14.  Leitung  in  den- 
selben 42.  secund.  Degeneration  ders. 
773.  aufsteigende  secund&re  Degene- 
ration ders.  783.-  —  bei  Tabes  541. 

Hinterstrangsklerose  524.  Imübr. 
8.  Tabes. 

Hippokrates  406.  527. 

Hirnnerven,  Betheil. ders. b. Bücken- 
marksaffectionen  155.  Yer&nd.  ders. 
bei  Tabes  549.  591. 

Hirsch  378.  385.  48S.  489. 


His  20. 

Histologischer  Befund  beiMyelitis 
acuta.    Im  übr.  s.  mikrosk.  Yerh&ltn. 

Hitzig  277.  442.  443.  527.  673.  715. 
909.  911. 

Höhlenbildung  im  Bückenmark,  pa- 
thologische 803. 

Höring  908. 

Hoff  mann  759.  762. 

Holmes  363. 

Holst  389. 

Homolle  956. 

Hörn  524.  528. 

Huber  908. 

Hub^ich  891.  894.  896.  899. 

Hueter  702. 

Huguenln  7.  45.  833.  837.  847. 

Huizinga  51.  52. 

Hulke  324. 

Hun  908. 

Hunt  169. 

Huret  881. 

Husemann  201. 

Hu  SS  236. 

Husten  abh.  v.  d.  MeduUa  obl.  864. 

—  bei  progr.  Bulbärparalyse  928. 
Hutin  528.  762. 
Hydromeningocele  794.    Im  übr.  s. 

Spina  bifida. 
Hydromyelie  792. 
Hydromyelus  792.   ^ acquisitus 803. 

—  congenitus    792.     Rückenmarks- 
schwund  bei  —  794. 

Hydropathische  Behandl.  b.  MyeUtis 
acuta  443.   —  bei  mult.  Sklerose  524. 

Hydrorrhachis  interna  702. 

Hyper&mied.  MeduUa  obl.  870.  Aetiol. 
ders.  870.  Pathol.-Anatomisches  über 

—  872.  Symptome  derselben  874. 
Hyperämie  des  Bückenmarks  u.  sei- 
ner H&ute  213.  Ableitungen  bei  — 
221.  active  —  214.  Aetiologie  ders. 
214.  An&sthesie  bei  —  218.  BeUa- 
donna  bei  Beb.  dors.  222.  Blutent- 
ziehungen bei  -^221.  Diagnose  ders. 
219.  Ergotin  beiBeh.  ders.  222.  Er- 
kältung, Anlass  zu  —  215.  Fieber 
bei  —  21§.  Oalvan.  Strom  bei  Beb. 
ders.  222.     Gürtelgefühl  bei  —  217. 
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Parästhesieen  bei  —  217.  Path.- Ana- 
tomisches über  —  216.  Schmerzen 
bei  — 217.  Symptome  ders.  217.  The- 
rapie ders.  221.    Verlauf  ders.  219. 

Hyperästhesie  bei  Compression  des 
Rückenmarks  350.  —  bei  Halbseiten- 
läsion  661.  —  bei  Leptomeningitis 
spin.  acuta  251.  —  bei  Rückenmarks- 
krankheiten überhaupt  85.  —  bei 
Spinall&hmung,  ac.  aufsteigender  751. 

Hypoglossus,Affectiondess.b.Rücken- 
markskrankheiten  156.  — Kemdess. 
838.  843.  —  als  Centralpunkt  der 
progr.  Bulbärparalyse  915.  —  b.  Tabes 
591. 

Hysterie,  multiple  Sklerose  in  Bea. 
zu  —  491. 

Jaccoud  97.  109.  222.  240.  269.  278. 
299.  302.  303.  338.  403.  525.  538.  575. 
657.  825.  866. 

Jacobi  673. 

Jakoby  528. 

Jakson  222.  870.  880. 

Jakubowitsch  22. 

Janes  657. 

Jastrowitz  24. 

Jean  526. 

Jelly  133. 

Immermann  953. 

Impotenz  bei  Tabes  593. 

Inanitionszustand  bei  chron. progr. 
Bulbärparalyse  920.  — ,  Ursache  von 
Rückenmarksanämie  303. 

Incontinentia  urinae  bei  Rücken- 
markskranken 146. 

Infectionskrankheiten  Anlass  z. 
Entzündung  der  Pia  mater  spinalis 
245.  —  Ursache  v:  spinalen  Affectio- 
nen  überhaupt  167. 

Initialsymptome  bei  progr.  Bulbär- 
paralyse 921.    —  bei  Tabes  550. 

Insolation  Ursache  von  Entzündung 
der  Pia  mater  spinalis  244. 

Inspiration,  Störung  ders-  b. Rücken- 
markskrankheiten 155. 

Intentionszittern  bei  multipler  Skle- 
rose 503. 

Intermlttirende  Spinalparalyse  822. 


Intoxicationen,  Anlass  >c 

Spinalirritation   3S0.     —  m 

lähmungen  S25. 
Intramedulläre  Tumoren  ' 
Jodinjectionen   nach  Pos« 

Spina  bifida  802. 
Jodkali   bei    chron.    Leptai 

276.    —  bei  Myelitia  acuta 

bei  Tabes  622. 
Jodpräparate  bei  Geachwf 

Rückenmarkshäate292.  —  I 

chronica  480.    —  bei  Pachy] 

spin.  235.    —  bei  Rüekenmi 
^  ren  768. 
Jörg  310. 
Joffroy   60.   100.   123.   129. 

338.  344.  404.  407.  417.  419. 

489.  510.  526.  596.  627.  657. 

664.  673.  675.  680.  682.  683. 

731.  805.  881.  887.  908.  910. 

950. 
Johnson  278.  280.  673. 
Jolly  496.  506.  508.  510.  511. 

950. 
Jones  745. 
Irisinnervation,  abh.  yon 

mark  69. 
Jfirgensen  673.  715. 

Kadner  338.  345.  354. 

Kälte  bei  Bdi.  der  Leptoi 
spin.  264.  —  b.  Beh.  v  Bück 
krankheiten  überhaupt  176. 

Kahler  409.  449.  526.   545. 
601.  602.  636.  791. 

Kali  chlor,  bei  Beh.  d.  Cy 
Rückenmarksaffectionen  208 

Kalium  broma^  bei  Beh.  d 
622. 

Kalium  jodat  bei  Beh.  v. 
marksaffectionen  204.   Im  üb: 
Präparate. 

Kaltwasserkuren  bei  acu 
litis  444.  —  bei  chronischer 
476.  —  bei  chron.  £ntzün< 
Rückenmarkshäute  277.  —  1 
astbenia  spin.  402.  —  bei 
siver  Bulbärparalyse  946.— bei 
marksaffectionen  überhaupt 
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bei  spastischer  Spinalparalyse  656.  — 
bei  Tabes  6 IS. 

Karmin  527. 

Kauen,  Centren  fttr  dass.  in  d.  Me- 
dnlla  obl.  866.  — ,  Erschwerung  dess. 
bei  progressiver  Bolb&rparalyse  918. 
923. 

Kauert  525. 

Kaumuskeln,  Lähmung  ders.  bei 
chron.-progr.  Bulb&rparalyse  923. 

Kayser  909.  912.  927.  937.  949. 

Keen  403.  447. 

Keilstrang  14. 

Kellogg  601. 

Kelp  488.  489.  495.  507.  513.  516. 

Kendali  51.  52. 

Kennedy  674.  708. 

Kern  des  Abducens,  Acusticus,  Glosso- 
pharyngeus  etc.  in  der  Medulla  obl. 
838. 

Ketly  718.  719.  722.  745. 

Key  20. 

Kiesselbach  512.  526. 

Killian  488.  517. 

Kinderl&hmung,  spinale  672.  Ab- 
leitungsmittel bei  —  713.  Aetiologie 
ders.  676.  Blasenfunctien ,  Störung 
ders.  bei  —  705.  Contracturen  bei 
—  701.  Convulsionen  bei  —  694. 
Diät  bei  —  714.  Diagnose  ders.  709. 
Elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
u.  Nerven  bei  —  698.  Galvanischer 
Strom  bei  Beh.  ders.  714.  Gehirn- 
Symptome  bei  —  694.  Gelenke,  Yer- 
änd.  an  dens.  bei  —  700.  Klumpfuss 
nach  —  702.  Lähmung  bei  —  690. 
695.  Leberthran  bei  Beh.  ders.  714. 
Mikroskopische  Veränderungen  bei  — 
687.  Muskelatrophie  nach  —  692. 
Orthopädische  Apparate  nach  —  716. 
Prognose  ders.  712.  BeflezthäUgkeit 
bei  —  705.  Symptome  bei  —  689. 
Therapie  ders.  7>3.  Verlauf  ders.  708. 

Rinesodische  Substanz  45. 

Kissingen,  Bad  bei  Rockenmarks- 
krankheiten 1S3. 

Klebs  760. 

Kleinhirn,  Coordinationscentren  in 
dems.  48. 


Kleinhirntumoren,  Anlass  z.  Com- 
pression  d.  Medulla  obl.  894. 

Klemm  169.  419. 

Klima,  südliches  bei  chron.  Myelitis 
481. 

Klohss  240.  403.  406. 

Klose  718.  719.  720. 

Knapp  156.  585. 

Kniebisbäder  bei  Rückenmarkskrank- 
heiten 184. 

Knochenaffectionen  bei  Rücken- 
markskrankheiten 138.  —  bei  Tabes 
595.  — ,  Veranlassung  zu  Traumen 
der  Medulla  obl.  893. 

Koebner  657.  658.  660. 

Koehler  230.  240.  256.  261.  268.  403. 
803. 

Koelliker  7.  23.  32. 

Koenig  261. 

Körpertemperatur  bei  Rückenmarks- 
krankheiten 141. 

Kohts  167.  283. 

Koopmann  177. 

Kopfschmerz  bei Rückenmarkskrank- 
heiten  90.  —  bei  multipler  Sklerose 
501. 

Koster  310. 

Krämpfe,  tonische,  bei  Rückenmarks- 
krankheiten in  willkürlich  beweglichen 
Muskeln  817. 

Krafft-Ebing  525.  527.  617.  620. 

Krampf,  saltatorischer  808.  Therapie 
ders.  816. 

Krankheiten,  Tabes  nach  acuten 
—  538. 

Krankheitsbild,  aUgemeines  bei  Apo- 
plexie der  Medulla  obl.  874.  —  bei 
chron.  Spinallähmung  723.  —  bei  mul- 
tipler Sklerose  497.  —  bei  Myelitis 
chron.  456.  —  bei  spinaler  Kinder- 
lähmung 689.  —  bei  Tabes  dorsalis 
550. 

Krausse  7.  15.  833.  $44.  849.  852. 
863. 

Kühne  778. 

Kupffer  7. 

K  u  r  0  r  t  e  bei  Neurasthenia  spinalis  4(»2. 

Kusche]  524. 

Kusjsmaul    299.    302.    436.    449.    577. 
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672.  713.  744.  745.  748.  809.  865.  890. 
894.  921.  932.  933.  937.  946. 
Kyphose   bei   Rückenmarkscomprei- 
sion  340. 

Labadie  Lagrave  745. 

Labord^  673.  857. 

Ladame  891.  953. 

L&hmnog  bei  acuter  Bolbärparalyse 
906.  — ,  aufsteigende  spinale  751.  — 
durch  Einbildung  827.  —  bei  Ge- 
schwülsten der  Rückenmarksh&dte  286. 

—  bei  Halbseitenläsion  des  Racken- 
marks  660.  —  bd  Leptomeningitis 
spin.  acuta  252.  —  bei  Leptomenin- 
gitis spin.  chron.  272.  —  bei  Menin- 
gealapoplexie  226.  —  bei  Myelitis 
acuta  423.  —  bei  Myelitis  chronica 
459.  —  beiPachymeningitis  spin.  238. 

—  bei  Rückenmarksan&mie  305.  -* 
bei  Rückenmarksblutung  317.  ^  bei 
Rückenmarkskrankheiten  aberh.   91. 

—  bei  Rückenmarksl&sionen,  acuten 
traumatischen  330.  —  bei  Rücken- 
markstumoren  765.  —  bei  spinaler 
Kinderlähmung  690.  —  bei  spastischer 
Spinalparalyse  639.  —  bei  Tumoren 
der  Medulla  obl.  957. 

Lallemand  528. 

Lancereaux  319.  S03. 

Lancinirende  Schmerzen  bei 
Tabes  556.  [181. 

L  a  u  d  e  c  k  bei  Rückenmarkskrankheiten 

Landois  52.  526.  874. 

Landry  98.  434.  744.  745.  748.  755. 

Landry 's  Paralyse  744. 

Lange  7.  23.  24.  404.  407.  525.  547. 
677.  760.  775.  776.  777.780.  891.  903. 

Langhans  404.  446. 

Lanzoni  657.  660.  892.  894.  900. 

Larroche  525. 

Lasögue  240.  266. 

Lateral  Sklerose,  amyotrophische  629. 
— ,  primäre  spastische  628.  Aetio- 
logie  ders.  630.  Alter  in  Bez.  zu  — 
631.  Ausgänge  ders.  644.  Begriff 
ders.  630.  Bleiintoxication,  Ursache 
von  —  632.  Complicationen  ders.  649. 
Coutracturen  bei  —  637.    Diagnose 


ders.  653.  Ermüdung  bd 
Erkältung,  Anlass  zu  —  63^ 
spastischer  bei  —  641.  Oali 
Strom  bei  Beh.  ders.  656.  Hi 
bei  —  637.  643.  Kaltwasai 
^  656.  KrankheiUbUd,  all 
bei  — 636.  Hemiplegische  Fe 
639.  Mikroskopischer  Befnx 
633.  Muskelrigidit&t  bei 
Muskelspannungen  bei  —  ( 
Muskelzuckungen  bei  —  636. 
bei  638.  Paralysen  bei  —  639 
log.-Anatom.  über  —  632.  I 
sition  zu  —  631.  Prognose  d 
Pyramidenbahnen  bei  —  633. 
mark  bei  —  633.  Schmerxe 
636.  Sensibilit&tsstörungen  b< 
Sehnenreflexe,  Steigerang  d 
Symptome  ders.  636.  Thera 
656.  Thermen  bei  Beh.  d< 
Unterscheidung  von  Myelitis,  I 
Tabes  6^3.    Verlauf  ders.  64 

Latschenberger  51.  62. 

Lauenstein  299.  301.  305. 

Lauinger  404.  413.  413.  421. 

Laveran  447.  463. 

Lebeau  310. 

Lebensweise,  allgemeine  bei 
markskrankheiten  210. 

Leber  156.  511.  526.  585.  589 

Lebert  282.  759. 

Leberthran  bei  Beh.  d.  Ta 

Legallois  863. 

Leitung,  motorische  in  d.  Me< 

859.  — ,   sensible  in  d.  Med 

860.  — ,  motorische  im  Rüc 
44.  Veränderungen  dera.  bei 
markskrankheiten  1 1 6.  —  der  ^ 
emptindung  in  d.  grauen  Subi 
— ,  sensible  42. 

Leitungsbahnen   vom  Geh 

Rückenmark  064. 
L^moine  718. 
Lente  324.  336. 
Leo  4SS.  489. 
Leonhardt  525.  534.  536. 
Lupine  718.  719.  949.  950. 
Leptomeningitis    spinalis 

243.    Ableitungen  bei  —  265 
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logie  den.  -243.  Anästhesie  bei  — 
524.  Analeptica  bei  Beb.  der  —  266. 
Antiphlogose  bei  —  264.  Athmangs- 
beschwerden  bei  —  251.    B&der  bei 

—  266.  Blatentdehangen  bei  Beb. 
der  —  264.  Gircnlation,  Yerhalten 
ders.  bei  —  256.  Coma  bei  —  257. 
Delirien  bei  —  257,  Diagnose  bei  — 
260.  —  durch  Entzündong  benach- 
barter Theile  244.  Erbrechen  bei  — 
257.  Ergotin  bei  Beb.  ders.  265.  Er- 
kSltnng,  Anlass  zu  —  243.  Em&hrung, 
allgemeine  bei  —  257.  Epidemisches 
Auftreten  ders.  245.  Fieber  bei  — 
257.  Frost  bei  —  250.  Gehimer- 
scheinungen  bei  —  251.  257.  Harn 
bei  —  255.  Harnentleerung,  Störungen 
ders.  bei  —  251.    Hauteruptionen  bei 

—  257.  Herpes  bei  —  257.  Herz- 
th&tigkeity  Störungen  ders.  bei  —251. 
Hyperästhesieen  bei  —  251.  254.  — 
beiInfectionskrankheiten245.  Ischurie 
bei  —  255.  K&lte  bei  Beh.  ders.  264. 
Lähmungserscheinungen  bei  —  252. 
Localisation  ders.  258.  Menstruations- 
anomalieen,  Ursache  von  —  245. 
Mikroskop.  Veränderungen  bei  —  248. 
Nackenstarrre  bei  —  250.  Nerven- 
wurzeln bei  —  247.  Opiate  bei  Beh. 
ders.  265.  Pathologisch- Anatomisches 
über  —  246.  Pathogenese  ders.  243. 
Petechien  bei  —  257.  Pia,  Verhalten 
ders.  bei  —  246.    Prädisposition  zu 

—  243.  Prognose  ders.  262.  Prophy- 
laxis gegen  —  264.  —  im  Puerperium 
245.  Puls  bei  —  257.  Quecksilber 
bei  Beb.  der  —  265.  Reconyalescenz 
von  —  259.  Keflexthätigkeit,  Er- 
höhung ders.  bei  —  251 .  Respirations- 
apparat bei  —  256.  Rackenmark  bei 

—  247.  Rackenschmerz  bei  —  250. 
252.  Schmerzen  in  den  Extremitäten 
bei  —  253.  Symptome  ders.  249. 
Therapie  bei  —  264.  Traumen,  An- 
lass zu  —  244.  Unterscheidung  ders. 
von  Myelitis,  Tetanus  etc.  261.  Ur- 
ticaria bei  —  257.  Verdauungsapparat 
bei  —  256.  Veriauf  bei  —  259. 
Verstopfung  bei  —   250.     Vorboten 

Haadbnch  d.  spec  Pathologie  a.  Therapie.  Bd. 


derselben  250.  Wirbelsäule  bei  — 
250. 
Leptomeningitis  spinalis  chro- 
nica 267.  Ableitungen  bei  —  276. 
Aetiologie  ders.  267.  Alkoholmiss- 
brauch, Anlass  zu — 268«  Arachnoidea 
bei  —  269.  Ausgänge  ders.  273.  Bäder 
bei  —  277.  Diät  bei  —  278.  Dia- 
gnose ders.  274.    Dura  mater  bei  — 

269.  Erkältung,  Anlass  zu  —  268. 
Ferrum  candens  bei  Beh.  ders.  276. 
Excesse,  Ursache  von  —  268.  Gal- 
▼anischer  Strom  bei  Behandlung  ders. 
277.    Hauthyperästhesie  bei  -   271. 

—  bei  Herzleiden  268.    Jodkali  bei 

—  276.  Kaltwasserkur  bei  —  277. 
Lähmung  bei  —  272.  Nackensteifig- 
keit bei  —  270.    Nervenwurzeln  bei 

—  270.  Parästhesieen  bei  —  270. 
Paraplegieen  bei—  272.  Pathologisch- 
Anatomisches  aber  —  269.  Prognose 
ders.  275.  Rackenmark  bei  —  270. 
Schmerzen  bei  —  271.  Sinapismen 
bei  Beh.  ders.  276.    Symptome  ders. 

270.  Syphilitische  Affectionen,  An- 
lass zu  —  268.  Therapie  ders.  275. 
Tod  durch  —  273.  —  durch  Traumen 
268.  Unterscheidung  volh  Myelitis  274. 
Verlauf  ders.  273. 

LerebouUet  526.  596. 

Leroy  d*Etiolles  825. 

Losch  622. 

Leube78.  488.  489.  506.  508.  510.  513. 
522.  562.  950. 

Leudet  213.  215.  338.  361.  745. 

Leuk-Bad  bei  Rackenmarkskrank- 
heiten 182. 

Leukomyelitis  post.  chron.  524. 

Levi  746.  752.  753.  755.  756. 

Levier  222.  312.  317.  320.  870. 

L^vrat  891.  953. 

Levy  403.  407.  442.  745.  758. 

Lewin  404.  442. 

Lewinski  59.  63. 

Lewisson  168. 

Lewitzky  230.  232. 

Leyden  77.  81.  98.  99.  100.  101.  115. 
116.  161.  167.  168.  194.  213.  222.230. 
232.  236.  240.  245.  254.  280.  287.  299. 
XI.  2.  TL.  Aufl.  62 
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304.  305.  324.  363.  3^7.  373.  378.  389. 

391.  403.  404.  407.  411.  416.  420.  421. 

453.  483.  487.  488.  496.  517.  525.  529. 

536.  546.  547.  563.  564.  565.  574.  576. 

577.  589.  617.  618.  649.  673.  675.  680. 

682.  745.  749.  759.  768.  769.  775.  788. 

803.  806.  817.  825.  870.  877.  878.  891. 

900.  903.  904.  908.  910.  914.  916.  932. 

937. 
Lichtbeim.870.  881.  882.  887.  888. 
Lidell  363. 
Lincoln  718. 
Liouville  240.  241.  245.  310.312.315. 

419.  488.  489.  760.  762.  953.  954.  955. 
Lipome  im  Wirbelkanal  280. 
Lockhart  Clarke  32.  129.  132.  403. 

525.  529.  545.  673.  675.  682.  745.  848. 

908.  926. 
Localisation  b.Compi68Biond.BQcken- 

marks  357.    ~  bei  Oeschwtklsten  der 

Rückenmarksh&nte  291.  —  bei  Mye- 
litis 467.    —  bei  RQckenmarkBaffec- 

tionen  überb.   173.     —  bei  Bflcken- 

marksapoplexien  291. 
Lymphgefässe  im  RQckenmark  19.^ 
Löwe  7.  24. 
Löwenfeld  278. 
Longet  7.  40.  857. 
Long  Fox  310. 
Lorinser  788.  799.  800. 
Lov^n  67. 
Lucae  589. 

Luchsinger  51.  52.  69. 
Ludwig  S62.  866. 
Luys  524.  529. 

Mac  Donnel  324. 
Macario  822. 
Alader  877. 
Magnan  236.  488.  489. 
Maier  909.  910.  914.  916. 
Mannkopf  230.  231.  241.  403. 
Mareen  3.  403. 
Marius  Carr^  524. 
Markusy  881.  887.  891.  909. 
Marotte  524. 
Marshall  Hall  117. 
Martin  525. 
Martineau  8.  404. 


Masius  51.  52.  75. 

Mason  721. 

Mastdarmentleernng.  Mi 
mu8  derselben  65.  ^  Störs 
bd  Tabes  592. 

Mayer  77.  213.  378. 

Mayser  7.  31. 

Medalla  oblongata,  acate 
dang  ders.  903.  Abdacensken 
847.  Acnstieaskem  m  der 
An&mie  ders.  883.  —  bei 
paralyse  913.  AthmungBcei 
ders.  863.  —  als  Gentratoi 
Compressionsmyelitis  ders.  8^ 
ordinationsbahnen  in  ders.  861 
verlauf  in  ders.  839.  850.  j 
reticularis  der  —  842.     Qtü 

—  856.  Hentb&tigkeitscei] 
ders.  864.  Hypoglossuskem  1 
nere  Struetur  839.  —  als  1 
oigan  858. 860.  Reflexcentrei 
861.  Schlingact,  Centrum  i 
in  —  861.  Secredonen,  abb 
868.  Sklerose,  diffuse  d&B.  91 
rotische  Herde  in  ders.  952. 
centrum  in  —  865.  Trigemini 
z.  —  848.    Trophische  Gent 

—  867.  Tumoren  ders.  953 
kern  in  d.  —  843.  Yasoma 
treu  in  d.  —  866.  Ver&ndei 
ders.  bei  Poliomyelitis  8uba< 
Verletzungen  ders.  S9t.  '^ 
arterien  in  Bez.  z.  -:-  882. 

Melanom  des  Spinalkanals  2 

Mendel  194. 

Meningealapoplexie  222. 
gie  ders.  223.     Ausgänge  d 
Calomel  bei  —  230.    Diagn 

228.  Ergotin  bei  Beb.  d 
Krampfzustände  Anlass  zu  - 
Lähmungserscheinungen  bei 
Pathogenese  ders.  223.   Progi 

229.  Reflexerregbarkeit  bei 
Rückenschmerz  bei  226.  S 
bei  —  225.  Therapie  ders. 
durch  Traumen  223.  -^  durc 
anstrenguDg  223.     Verlauf  d 

—  bei  Wirbelcaries  223.  Wi 
bei  —  226. 
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Meredith  Clymer  525. 

Meschede  27S. 

Mesnet  870. 

Mette  624. 

Meyer,  A.  192.  198.  230.  236.558.620. 

Meyer,  M.  673.  675.  932. 

Meynert  833.  853.  903.  904. 

Michand  233.  338.  341.  342.  344.  345. 
34«.  352. 

Miescher  43.  665. 

Mignard  908. 

MikroBkop.  Verhältnisse  bei  Bolb&r- 
paralyse  913.  —  bei  Erweichungs- 
herd in  d.  Medolla  obl.  905.  —  bei 
Myelitis  acuta  417.  —  Myelitis  chron. 
450.  —  bei  secundSren  Degeneratio- 
nen 778.  —  bei  spinal.  Kinderläh- 
mung 682.    —  bei  Tabes  543. 

Miles  67.3. 

Mimik,  Störungen  ders.  bei  progr.  Bul- 
b&rparalyse  925. 

Missbildungen  des  Rückenmarks  788. 

Mitbewegungen  46.  115.  —  bei 
Rackenmarkskrankheiten  115. 

Mitempfindungen  44. 

Molli^re  488.  491. 

Morod  310.  320.  528. 

Moos  589. 

Mordret  299.  303. 

Morelli  892.  894.  900. 

Morgan  364. 

Moorb&der  bei  chron.  Myelitis  478. 

Morton  802.. 

Mosengeil  813. 

Mosler  526.  953.  956. 

Motilitätsstörungen  bei  multipL 
Sklerose  498.    —  b.  Myelitis  ac.  426. 

—  bei  Rückenmarkskrankheiten  91. 

—  bei  Tabes  552.  567. 
Moutard  Martin  299.  303. 
Moxon  488.  489.  763. 

Müller   75.    132.   230.   231.  324.  528. 

657.  659.  663.  673.  675.  768. 
Muskel,  trophische  Stör,  an  dens.  bei 

Rflckenmarkskranken   127.     Veränd. 

an   dens.    bei  progr.   Bulbärparalyse 

916.    —  bei  Tabes  549. 
Muskelatrophie   bei  Rückenmarks- 

krankheiten  127.    —  bei  Myelitis  ac. 


430.  ~,  progressive  als  Compl.  der 
Bulbärparalyse  935.  —  bei  spin.  Läh- 
mung 691.  724. 

Muskelgefühl,  Verhalten  dess.  bei 
Halbseitenläsion  d.  Rückenmarks  660. 

Muskelrigidität  bei  spast.  Spinal- 
paralyse 637.  640. 

Muskelsensibilität,  Störungen  ders. 
b.  Halbseitenläsion  661.  --beiRücken- 
mark6krankheiten81.  —b.  Tabes  563. 

Muskelspannungen  b.  Myelitis  427. 
460.     —  bei  sp.  Spinalparalyse  637. 

—  bei  Tabes  581. 

Muskel  starre  b.  Rückenmarksleiden 
110. 

Muskeltonus  70. 

Muskelzuckungen  bei  Compression 
des  Rückenmarks  349.  —  bei  Mye- 
litis acuta  427. 

Mydriasis  b.  Rückenmarksaffectionen 
155. 

Myelitis  acuta  403.    Ableitungen  b. 

—  442.  ~  nach  acuten  Exanthemen 
410.  Aetiologie  ders.  408.  Allgemein- 
befinden bei  —  433.    Anästhesie  bei 

—  426.  Antiphlogose  bei  —  441. 
Blasenlähmung  bei  —  A%%,  Bhitent- 
ziehungen  bei  BehandL  ders.  441.  Cir- 
culationsorgane ,  Verhalten  ders.  bei 

—  432.  —  b.  Compression  d.  Rücken- 
marks 409.  Cystitis  bei  —  424.  De- 
cubitus bei  —  422.  424.  Degenera- 
tionen, secundäre,  bei  —  419.  Diät 
bei  —  443.  Diagnose  ders.  437.  Di- 
gestionsorgane bei  —  432.  Dysästhe- 
sien  425.  Eis  bei  —441.  Elektrische 
Erregbarkeit  bei  —  430.    Erkältung, 

.  Anlass  zu  —  410.  Erweichung  des 
Rückenmarks  bei  —  412.    Fieber  b. 

—  433.  Ganglienzellen, Verhalten  den. 
bei  —  418.  Galvanischer  Strom  bei 
Beb.  ders.  442.  Gehirnerscheinungen 
bei  431.  Gemüthsbewegungen,  Anlass 
zu  ~  411.  GeschichtUches  über  — 
406.    Gliazellen,  Verhalten  ders.  bei 

—  417.  Gürtelschmerz  bei  —  425. 
Hämorrhagische  Form  ders.  421.  Harn 
bei  —  431.  Hydropathische  Behandl. 
ders.  443.   Jodkali  bei  Beb.  ders.  441. 
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L&hmmigserscheinaogen  bei  —  425. 
Mikroskopische  Verilnderaogen  417. 
41S.  —  bei  Milzbrand  4t0.  Moto- 
rische Störungen  b.  —  426.  Mnskel- 
atrophie  bei  —  430.  Muskelspannan- 
gen  bei  —  423.  Muskelzuckungen  bei 

—  423.  Narben  nach  —  415.  Ner- 
ven, trophische  Störungen  an  dens. 
430.  Nervenfasern,  Yer&nd.  ders.  417. 
Nervenwurzeln,  Yer&nd.  an  dens.  bei 

—  416.    Neuroglia,  Yerh.  ders.  bei 

—  417.  Ocnlopupill&re  Symptome  bei 

—  431.  Par&sthesien  bei  —  423. 
Paraplegie  bei  —  423.  427.  Patho- 
logische Anatomie  ders.  412.  Pr&dis- 
position  zu  —  409.  Prognose  ders. 
439.  Prophylaxis  bei  -<  440.  Reflex- 
erregbarkeit bei  —  423.  428.  Rei- 
zungserscheinungen  bei  —  425.  Be- 
spirationsstörung  bei  —  432.  Rücken- 
mark, Verhalten  dess.  bei  —  412. 
Schmerzen  bei  —  425.  Sphincteren- 
l&hmung  bei  —  429.  SpinalflOssig- 
keit,  Yerh.  ders.  bei  —  416.  Stadien, 
verschiedene  ders.  413.  Symptome 
ders.  422.  Syphilis  bei  —  410.  The- 
rapie ders.  440.    Tod  durch  —  434. 

—  transversa  413.  435.  Troph.  Stö- 
rungen bei  —  430.  —  nach  Typhus 
410.  —  nach  Ueberanstrengungen  410. 
Unterscheidung  ders.  von  H&matomye- 
lie,  Hysterie,  Paralysis  asc.  acuta, 
H&matorrhachis  etc.  437.  438.  —  bei 
Yariolois  410.  Vasomotorische  Stö- 
rungen bei  —  429.  Verlauf  derselben 
433. 

Myelitis  acuta  circumscrlpta413. 

Myelitis  bulbi  acuta  903.  Im  abr. 
s.  Bulbärparalyse. 

Myelitis  centralis  420.  Symptome 
ders.  468.    Verlauf  ders.  435. 

Myelitis  chronica  444.  Ableitungs- 
mittel bei  —  475.     Abmagerung  bei 

—  464.  Aetiologie  ders.  445.  An- 
ästhesie bei  —  457.    Antiphlogose  b. 

—  475.  Argen  tum  nitricum  bei  Be- 
handl.  ders.  480.  Arsenik  bei  Beh. 
ders.  4S0.  B&der  bei  —  475.  Bla- 
senerkrankungen bei  —  451.   — ,  cir- 


cumscripte  448.     Gystitis  bei  -  4^S. 
Dauer  ders.  465.     Decabitos  bei  — 

458.  Deiters*sche  Zellen  bei  —  451. 
Diät  bei  —  481.    Diagnose  den.  470. 

.  _,  disseminirte  448.  Elektrische  £^ 
regbarkeit  der  Nerven  and  Mnskelii 
hei  —  461.  Erkältung;  Anlaissa- 
445.  EmähmngBzaataiid  bei  —  464. 
Excesse,  ätiol.  Moment  fftr  —  44<l 
Galvan.  Strom  bei  Beh.  den.  479. 
Gang,  spastischer  bei  —  460.  Gan- 
glienzellen bd  —  452.  GefiMe  bei 
— -  452.  Gehimnerven  bei  —  464. 
Gelenke,  Yerh.  den.  bei  —  449.  G^ 
müthsbewegongen,  ätiol.  Moment  fiir 

—  446.  Geschlechtsfonction  bei  — 
464.  Jod  bei  Beh.  ders.  475.  Kalu 
Wasserkur  bei  ->  476.  478.  Krank- 
heitsbild,  allgemeines  bei  —  456.  Lih- 
mung  bd  —  457.  Meningen  bei  — 
450.  Blikroskopische  Verindemogen 
bei  —  451.  Moorbäder  bei  —  478. 
Muskelzuckungen  bei  —  457.  Nar- 
cotica  bei  Beh.  ders.  482.  Nerren- 
wurzeln  bei  —  450.  Neorogüa,  Verb, 
ders.  bei  —  451.   Parftsthesien  bei  — 

459.  Pathogenese  ders.  445.  Phos- 
phor bei  Beh.  ders.  480.  Prädispo- 
sition zu  —  445.  Prognose  ders.  473. 
Prophylaxis  bei  —  4 7 3.  Reflexe,  Yerh. 
ders.  bei  —  457.  Rückenmark  bei  — 
447.    Sensible  Reizerscheinangen  bei 

—  458.  Seeale  bei  Beh.  ders.  4So. 
Sklerosen,  bandförmige  bei  —  449. 
Sphincterenlähmung  bei  —  465.  Stahl- 
bäder bei  —  478.  Strychnin  bei  — 
480.  Symptome  ders.  456.  Syphilis 
tds  ät  Moment  446.  Therapie  ders. 
473.  Thermalsoolen  bei  — 477.  Ther- 
men bei  —  476.  Trophische  Störun- 
gen bei   —  462.     Ueberanstrengung, 

.  Anlass  zu  —  445.  Vasomotor.  Stö- 
rungen 460.  Verlauf  derselben  46.>. 
Vesicantien  bei  —  475. 

Myelitis  disseminata  436.  Sym- 
ptome ders.  469. 

Myelitis  hyperplastica  421. 

Myelitis  transversa  435.  Symptome 
ders.  466. 
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Myelitis  universalis  progressiva 

46S. 
Myelomalacie  412.  493. 
Myelomeningitis     spinalis     436. 

Symptome  470. 
M  y  0  B  i  s  b.  Rückenmarksaffectionen  155. 
Myxogliom  des  RQckenmarks  762. 
Myxom  d.  Spinalmeniogen  280.  —der 

Mednlla  oblongata  954. 

Kachtweyh  525.  624. 
Nackensteifigkeit  bei  Leptomenin- 

gitis  spin.  ac.  250.    —  bei  Leptom. 

spin.  chron.  253. 
Kamias  803. 
Narcotiea  bei  chron.  Myelitis   482. 

—  bei  sahatorischem  Krampf  816. 
bei  Tabes  626. 

Nasse  162. 

Nauheim,  Bad  bei  chron.  Myelitis 
477.  —  bei  Rückenmarkskrankheiten 
Oberhaupt  182.  —  bei  Tabes  618. 

Nannyn  55.  76.  82.  142.  525.562.805. 

Nawrocki  69.  665. 

Nebenoliven  an  d.  MeduUa  obl.  845. 

Nerven,  Degen,  ders.  bei  progr.  Bul- 
b&rparalyse  916. 

Nervenfasern    im  Rückenmark   21. 

—  bei  Myelitis  acuta  417.  —  bei 
secund.  Degenerationen  des  Rücken- 
marks 778.  —  bei  Sklerose,  multipler 
495.  —  bei  spinaler  Kinderlfthmung 
681. 

Nervenschw&che,8pinale389.  Aetio- 
logie  ders.  391.  —  Ausg&nge  ders.  397. 
Bader  bei  Beb.  ders.  403.  Begriff 
ders.  389.  Blasenfunction,  Störungen 
ders.  bei  —  395.  Chinaprftparate  bei 
Beb.  ders.  402.  Dauer  ders.  397. 
Diagnose  ders.  399.  Eisen  bei  Beb. 
ders.  402.  £m&hrung,  allgem.  bei  — 
395.  Excesse,  Anlass  zu  —  392. 
Galvan.  Strom  bei  Beh.  ders.  402. 
Geschlechtsfunction  bei  —  394.  Kalt- 
wasserkur bei  —  402.  Krankheitsge- 
fühl bei  —  395.  Lebensweise  bei  — 
401.  Motorische  Störungen  bei  ^  393. 
Müdigkeit  bei  —  393.  Onanie,  An- 
lass zu  —  392.     Par&stbesien  bei  — 


394.  Prädisposition  zu—  391.  Pro- 
gnose ders.  401.    Rückenschmerz  bei 

—  393.  Schlaflosigkeit  bei  —  395. 
Schwäche  bei  —  393.    Seebäder  bei 

—  403.  Symptome  ders.  393.  The- 
rapie ders. 401.  Thermen  bei—  403. 
üeberanstrengung,  Anlass  zu  —  392. 
— ,  Unterscheid,  von  Spinalirritation 
400.  —  von  Tabes  400.  Verlauf  ders. 
397, 

Nervenstämme,  sklerotische  Herde 

in  denselben  495. 
Nervenwurzeln  am  Rückenmark  14, 

Verhalten  ders.  bei  Leptomeningitis 

spinalis  acuta  242.  —  bei  Leptomen. 

spin.  chron.  27 1.  —  bei  Myelitis  chron. 

450.  —bei  progressiver  Bulbärparalyse 

916.  Sklerotische  Herde  in  denselben 

495.    Verhalten  ders.  bei  Tabes  548. 
Nesemann  718. 
Neurasthenia  spin.  389.    Im  Uebr. 

s.  Nervenschwäche. 
Neubildungen  in  der  Medulla  obl. 

953.    —  an  d.  Rückenmark  759.  — 

an  den  Rückenmarkshäuten  278.    Im 

Uebr.  s.  Tumoren. 
Neuralgien  bei  Myelitis  425. 
Neuroglia  im  Rückenmark  23.  —bei 

Myelitis  417. 
Neurogliome  des  Rückenmarks  762. 
Neurome  der  Rückenmarkshäute  28U 
Nieder  143.  324.  333. 
Niemeyer  98. 
Nierenthätigkeit,    Stör.   ders.  bei 

Rückenmarkskrankheiten  144. 
Nonat  319. 
Nothnagel  48.  59.   63.  71.  201.  355. 

525.  862.  871.  880.  881.  889.  891. 
Nussbaum  50.  20t.  867. 
Nystagmus  bei  multipler  Sklerose  500. 

511.  —  bei  Tabes  571.  586. 

Obernier  956.  959.  960. 

Obr^  280. 

Oculomotorius,    Betheil.  dess.    bei 

Tabes  549. 
Ogle  338. 
Ohm  195. 
Ohrensausen    bei    chron.    Bulbär- 
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paralyse  930.    —  bei  Tumoren  der 

Medulla  obL  957. 
Oldoini  801. 
OlfactoriuB,  Verhalten  desselben  bei 

spinalen  Affectionen  157. 
Olive  836.    Verhalten  ders.  bei  progr. 

Balb&rparalyse  '916. 
Olivenstrang  836. 
Ollivier  213.  214.  220.  222.  230.  240. 

278.   289.    293.    294.    324.   333.    335. 

336.    338.    363.    378.   385.    403.    406. 

410.    524.    528.    745.    759.    788.    789. 

796:    804.    870.    873.    893.   953.    954. 

95». 
Onanie,  Anlass  zu  Neorasthenia  spin. 

392.    —  zu  BückenmarksafFectiOtten 

überhaupt  163.  ~  zu  Tabes  536. 
Onimus  527. 
Opiate  bei  Leptomeningitis  spin.  ac. 

265. 
Oppler  115. 

Oppolzer  403.  410.  524. 
Opticus,  Verhalten  dess.  b.  RQcken- 

marksaffectionen  157.  —  bei  Tabes 

dors.  588.  549. 
Ordenstein  488.  489.  507. 
Or6  320.  659. 
Orthopädische  Behandlung  der  nach 

acut.  Spinallähmung  restirenden  Dif- 

formit&ten  716. 
Osteom  der  Rückenmarkshäute  280. 
Osteoporose  nach  spinaler  Kinder- 
lähmung 688. 
Osthoff  526.  562. 
Ostroumoff  51.  52.  53.  69. 
Otto  488.  4S9.  490.  523. 
Oulmont  526.  561. 
Owsjannikow  862.  867. 

Pachymeningitis  spin.  externa 
231.  Aetiologie  derselben  231.  Decu- 
bitus, Anlass  zu  —  231.  Diagnose 
ders.  235.  Dura  mater  bei  —  233. 
Entzündungsprocess  in  der  Nachbar- 
schaft, Anlass  zu  —  231.  Hyper- 
ästhesie bei  — -  234.  Jod  bei  —  235. 
Path.-Anatomisches  über  —  232.  Pro- 
gnose ders.  235.  Rückenmark  bei  — 
233.    Rückenmarkscompression  bei  — 


234.  Schmerz  bei  —  234.  Syi 
bei  —  234.  Syphilis,  Anlass 
232.  Therapie  ders.  235.  - 
Traumen  232.  Verlauf  dersell 
Wirbelcaries,  Anlass  zu  —  23 

Pachymeningitis    spin.   in 

235.  Ableitungen  bei  —  240. 
logie  ders-  236.  Contracturen 
238.  Diagnose  ders.  239.  Dur 
bei  —  236.  Formen,  versc] 
der  —  236.  — ,  h&morriiagisc 
Hautstörungen  bei  —  238.  < 
Beh.  ders.  240.  Lähmungen 
238.  Paraplegien  bei—  23S. 
logisch -Anatomisches  über  • 
Symptome  ders.  237.  Therap 
239. 

Panum  299.  301.  483.  484. 

Paoluzzi  657.  660. 

Parästhesie  86.  —  bei  Com] 
des  Rückenmarks  348.  353. 
Geschwülsten  der  Rückenmar 
285.  —  bei  Leptomeningitis  ( 
278.  —  bei  Myelitis  chron.  45t 
Neurasthenia  spin.  394.  —bei] 
marksblutung  318.  —  bei  1 
markshyperämie  217.  —  bei  1 
markstumoren  766.  —  bei  Sp 
tation  382.  —  bd  Tabes  559. 

Paralyse  bei  acut,  aufsteigen 
nallähmung  750.  — bei  chron. 
ULhmung  723.  —  bei  Tabes  5 
Uebrigen  s.  Lähmung. 

Paralysie  atrophique de Tenfai 

Paralysie  gändrale  spin.  an 
subaigug  718. 

Paralysis  ascendens  acuta  7 
Uebrigen  s.  aufst.  ac.  Spinalll 

Paralysis  glosso-labio-laryngc 

Paralysis  spin.  spastica  62 
Uebrigen  s.  Lateralsklerose. 

Paraplegia  brachialis  cervica 
94.  —  durch  Einbildung  826. 
Leptomeningitis  spin.  chron. 
bei  Myelitis  acuta  427.  —  b.  I 
marksblutung  316.  —  bei  I 
markskrankheiten  überhaupt 
bei  Rückenmarkstumoren  766 
Tumoren  der  Rückenmarkshäi 
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Parotis  che  Encheinangen  bd  Em- 

bolie  der  Arterien  der  Medulla  obl. 

885.  —  bei  spast.  Spinalparalyse  639. 
Parinaud  142.  143. 
Parona  801. 

Parrot  327.  673.  675.  680. 
Pedancali  cerebelli  836. 
Pel  278.  280. 
Pellegrino  745.  746.  748.   752.  753. 

755.  756. 
PerimeningitiB  230. 
Perimyelitis  240. 
Peripachymeningitis  spinalis  231. 
Perroton  891.  953. 
Perroud  657. 
PeB  varuB  u.  valg.  nach  spinalen  Ein« 

derl&hmongen  702. 
Petit  788. 

Petitfils  682.  685.  745.  746. 
Petitjean  526. 
Petri  186. 
P  f ef  f e  rs ,  Bad  bei  Bückenmarkskrank- 

heitoB  181. 
Pf  eu  ff  er  224. 
Pflager  56.  57.  121.  862. 
Philpot  891.  953. 
Phosphor  bei  Beb.  d.  Myelitis  chron. 

480.  —  bei  Rückenmarkskrankheiten 

Oberhaupt  205. 
Pia  mater,  diffuse  Yerknöcherungen 

in  ders.  294.    Entzandung  ders.  240. 

Pigmentirung  ders.  294.    Veränderung 

ders.  bei  Leptomeningitis  spin.  acuta 

246.     —   bei  Leptomeningitis   spin. 

chronica  269.  —  bei  Tabes  541. 
Picard  746. 
Pick  404.  449.  526.  601.  602.  627.  633. 

635.  636.  639.  651.  788.  791.  803.  807. 
Pierret  34.    129.  338.  404.  407.  525. 

543.  544.  545.  546.  547.  5S0.586.590. 

591.  608.  682.  783. 
Pietrulla  230. 
Pigmentirung  der  Pia  mater  spin. 

294. 
Pitha  788. 
Pitres  488.  514.  515.   546.  769.  772. 

7S3. 
Plombiäres,  Bad  bei  Rackenmarks- 
krankheiten 182. 


Pneumonie,  spinale  Affectionen  nach 
—  168. 

Pochö  718. 

Poincar6  857.  909.  937. 

Poliomyelitis  acuta  der  Erwachsenen 
706.  —  ant  acuta  672.  —  chronica 
7 18.  —  haemorrhagica  421.  Mittelform 

*     ders.  738.  —  subacuta  718. 

Pollutionen,  Anlass  zu  Backen- 
marksaffectionen  164. 

Polyurie  bei  H&morrhagien  in  der 
Medulla  obl.  877. 

Ponskerne  849. 

Potain  870.  877. 

Pott  351. 

Pravaz*Bche  Spritze  zurPunction  bei 
Spina  bifida  801. 

PrÖYOSt  526.  545.  579.  636.  682. 

Priapismus  bei  Rackenmarksblutung 
317. 

Processus  reüculares  17. 

Progressive  Bulb&rl&hmong  908.  Im 
Uebr.  s.  Bulbärparalyse. 

Prophylaxis  gegen  chron.  Mjrelitis 
473. 

Proust  881. 

Psa*>^momder Rackenmarksh&ute  280. 

Psychische  Einwirkungen,  &tiol.  Mo- 
ment far  Rackenmarkskrankheiten  107. 

Psychische  Störungen  bei  multipler 
Sklerose  501.  512.  —  bei  Tabes  590. 
—  bei  Tumoren  d.  Medulla  obl.  957. 

P  u  e  r  p  e  r  i  u  m ,  SpinahnenlngitiB  in  dem- 
selben 245.  Tumoren  der  Racken- 
marksh&nte  in  Bez.  z.  —  283. 

Puls  bei  acuter  Myelitis  432.  —  bei 
progreBsiver  Bulb&rparalyse  928.  — 
bei  Rackeniiiarkshyper&mie  218.  — 
bei  Tabes  596. 

Pnnctlon  bei  Spina  bifida  801.  ^  mit 
Jodinjection  802. 

Pupillen,  Verhalten  ders.  bei  Lepto- 
meningitis spin.  acuta  257.  —  bei 
Rackenmarksaffectionen  155.  —  bei 
Tabes  585. 

Pustelbildungen  auf  der  Haut  bei 
Rackenmarkskranken  133. 

Putzar  488. 

Pyramidenbahnen  36.     Secundäre 


984 


Register. 


Degeneration    ders.   77  t.     Verhalten 

ders.  bei  progr.  Bulbärparalyse  916. 
Pyramidenkerne  845. 
Pyramidenseitenstrangbahnend?. 
Pyramidenkreuzung  40.  —  an  der 

Medulla  obl.  835.  — ,  motorische  841. 

~,  sensible  840. 
Pyrmont, Bad beiRückenmarkskrank-  . 

heiten  184. 

Quecksilberpr&parate  b.  Geschwül- 
sten d.  Rückenmarksh&ute  292.  —  bei 
Leptomeningitis  spin.  acuta  265. 

Quetschung  des  Rückenmarks  324. 

Quincke  11.  142.  324.  333. 

Rabow  194.  222.  223. 

Radcliffe  378. 

Radlick  509. 

Rag  atz,  Bad  bei  Rückenmarkskrank- 
heiten  181. 

Railway  spine  373. 

Ramskill  33S.  351. 

Ranke  192.  198.  788.  794. 

Rangier  23.  24.  745.  746.  749. 

Rara  et  curiosa  im  Gebiet  d.  Rücken- 
markskrankheiten 802. 

Rautengrube  837. 

Raymond  404.  693. 

Raynaud  526.  559. 

Y.  Recklinghausen  680.  891.  900. 
953. 

Rectalkoliken  bei  Tabes  597. 

Reflexcentenin  der  Medulla  obl.  861. 

Reflexerkrankungen  des  Rücken- 
marks 168. 

Reflexerregbarkeit,  gesteigerte,  bei 
saltatorischem  Krampf  815.  Herab- 
setzung ders.  bei  Meningealapoplexie 
227.  Verhalten  ders.  b.  Myelitis  chron. 
457. 

Reflexhemmung  62. 

Reflexl&hmungen  168. 

Reflexthätigkeit  des  Rückenmarks 
55.  Verh.  ders.  bei  chron.  progress. 
Bulb&rparalyse  934.  —  bei  Halbsei- 
tenl&sion  66  L  —  bei  multipler  Sklerose 
499.  —bei  Myelitis  chron.  461.  —bei 
Myelitis  acuta  423.  428.  —  b.  Rücken- 


marksblutung 317.  —  bei  i 
markscompression  34S.  —  b.  I 
markskrankheiten  überhaupt 
bei  acuter  SpinaU&hmong  705 
acuter  aufsteigender  Spinalü 
735.  —  bei  Stich-  and  Seh 
letzungen  des  Rückenmarks  : 
bei  Tabes  562.  583. 
Rehme,  Bad  bei  Myelitis  chron 

—  bei  Rückenmarkskrankheit 

—  bei  Tabes  618. 
Reincke  745. 
Reizerscheinnngen»motorifl 

sensible  bei  Myelitis  ac  427. 

Myelitis  chron.  459.  Imübr.s.] 

und  Sehmerz. 
Reizmittel   bei  Commotio  i 

spin.  376. 
Remak  82.  83.  84.  85.  192.  1 

320.  526.  540.  54S.  562.  589.  C 

718.  720. 
Renz  477.  617. 
Respirationsorgane,  Cent 

Bahnen  für  die  Innenration  d 
Respirationsstörungen  l 

Myelitis  432.    —  bei  Hyperi 

Rückenmarks  n.  seiner  Häute  i 

Leptomeningitis  spin.  256.    — 

gressiver  Bulb&rparalyse  927. 

Rückenmarkskrankheiten  152 
Retzius  7.  10.  20.  249. 
Ribard  881. 
Riebet  526. 
Richter,  Fr.  179.  180.  527.  i 

627,  657. 
Riegel  177.  657.  659.  661. 
Rilliet  672.  674. 
Rindfleisch  487. 
Rinecker  680. 
Ri?ington  115. 
Rizzoli  SOI. 
Robertson  156.  585. 
Robin  208. 
Robitzch  525.  547. 
Rockwell  192.  198.  378.  385 
Roemerbad  bei  Rückenmark 

181. 
Roessingh  169. 
Roger  129.  675.  679.  680. 


Begister. 


985 


Eokitansky  64.  52S.  769.  S64. 

Rolando*B  Substanz  26. 

Rollet  338. 

Romberg  105.  162.  299.  305.  378.  406. 
524.  528.  531.  533.  566.  625.  822.  823. 

Roose  788. 

Roseobach  169.  170. 

Rosenstein  144. 

Rosenthal  162.  192.  213.  217.  222. 
230.  240.  292.  299.  324.  338.  357. 
403.  487.  533.  552.  617.  618.  657. 
673.  718.  759.870.  881.  903.  908.  932. 

Roth  129.  • 

Rotter  892.  894.  899. 

Roux  378. 

Roze  404. 

Rückenmark,  Anämie  dess.  303.  Ana- 
tomie deB8..7.  Anomalien  dess.  in  Dicke 
n.  L&nge  790.  Bindegewebe  dess.  24. 
Blutgefässe  dess.  19.  Carcinom  dess. 
763.  Centralkanal  in  dems.  15.  Coordi- 
nation  der  Bewegungen  in  Bez.  zu  —  46. 
Commissuren  am  —  1 5.  —  bei  Compres- 
sion  dess  344.  Durchmesser  dess.  12. 
£intheilung  dess.  in  versch.  Stränge  14. 
Ejaculation  n.  Erection  in  Bez.  zum 

—  67.  Faserverlauf  im  —  31.  Feh- 
len dess.  789.  Form  dess.  12.  Form- 
fehler dess.  788.  Furchen  am  —  13. 
Ganglienzellen  im  —  21.  Ganglien- 
zellengruppen im  —  28.  Gummata 
desselb.  763.  Harnentleerung  in  Bez. 
zum  —  65.    Histolog.  Bau  dess.  2i; 

—  bei  hämorrh.  Erweichung  314.  — 
bei  Hydromyelus  794.  Irisinnervation 
abh.  ?om  —  69.  innere  Structur  dess. 
15.  Länge  dess.  12.  —  bei  Lepto- 
meningitis  spin.  ehr.  270.  — beiLep- 
tomeningitis  spin.  acuta  248.  Leitung, 
motorische  im  —  44.  Leitung  der 
Schmerzempfindung  im  —  42.  Lymph- 

*  gefässe  dess.  19.  Mastdarmentleerung 
in  Bez.  zum  —  65.  —  bei  Myelitis 
acuta  412.  —  bei  Myelitis  chron.  446. 
Missbildungen  dess.  788.  Nervenfasern 
im  —  21.  Neuroglia  im  — 23.  Phy- 
siologisches über  —  40.  Querschnitt 
dess.  15.  —  bei  Quetschung  desselb. 
32S.    Reflexthätigkeit  in  Bez.  zum  — 


55.  Sarkom  dess.  763.  Secretionsvor- 
gänge  abh.  vom  —  69.  Secundäre 
Degeneration  dess.  768.  Sensible  Lei- 
tung im  —  42.  Secundäre  Degenera- 
tion dess.  768.  —  bei  spastischer 
Spinallähmung  633.  —  bei  Spinal- 
lähmung der  Kinder  680.  —  bei  Spina 
bifida  794.  —  bei  Tabes  541.  Tro- 
phische  Centren  u.  Bahnen  in  dems. 
53. —bei  Tumoren  des  Rückenmarks 
761.  —bei  Tumoren  d.  Rückenmarks- 
häute 282.  Unvollständige  Bildung 
dess.  7S9.  Uterusbewegungen  in  Bez. 
zum  —  68.  Yasomotorische  Bahnen 
im  —  49.  Verdoppelung  dess.  790. 
Verletzungen  dess.  327.  Zerreissung 
dess.  324.    Zertrümmerung  dess.  329. 

Rückenmarksblutungen  309. 

Rückenmarkscompression  338,  im 
übr.  s.  chron.  traumat.  Rückenmarks- 
läsionen. 

Rückenmarksentzündung  404,  im 
übr.  s.  Myelitis. 

Rückenmarkserschütterung  363, 
im  übr.  s.  Erschütterung. 

Rückenmarksgefässe,  Erkrankung 
ders.  als  Urs.  v.  Rückenmarksblutun- 
gen 311. 

Rückenmarkshäute,  chron.  Ent- 
zünd.  ders.  267.  (Entz.  ders.  s.  Lepto- 
meningitis  u.  Pachym.)  Hyperämie  ders. 
213.  Krankheiten  ders.  213.  Tumo- 
ren ders.  278.  Veränd.  ders.  bei  Lep- 
tomeningitis  spin.  chron.  269.  —  bei 
Tumoren  282.  Verknöcherungen  ders. 
293. 

Rückenmarkskrankheiten  3.  Ab- 
leitungsmittel bei  —  199.  Aetiologie, 
allgemeine  der  —  160.  Allgemeines 
über  —  2.  7.  Allgemeine  Symptome 
bei  —  77.  Alter  bei  —  164.  An- 
ästhesie bei  —  78.  Analgesie  bei  — 
80.  Anatomische  Eintheilung  ders.  7. 
Anstrengungen,  übermässige,  Anlass 
zu  —  166.  Argentum  nitr.  bei  Beb. 
ders.  204.  Ataxie  bei  —  95.  Atropin 
bei  —  204.  Augenmuskelnerven  bei 
—  157.  Auronatrium  chlorat.  bei  Beh. 
ders  205.    Bäder  bei  Beh.  ders.  178. 
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BlasenaflfectioDen  bei  —  145.  Blei- 
intoxication,  AnlasB  zu — 167.  Blut- 
entziehuDgen  b.  Beb.  ders.  199.  Brom- 
kali b.  —  204.  Calabarpräparate  b.  — 
203.  Chinin  b.  Beb.  ders.  203.  Circn- 
lationsstörungen  b.  — 154.  Coniin  b.  — 
203.  Coordinationsstömngen  b.  —  95. 
Oystitis  bei  —  1 45.  Beb.  ders.  bei  — 
208.  Darmbewegungen,  Störung  ders. 
bei  —  152.  Decubitus  bei  —  134. 
Behandl.  dess.  bei  ^  209.    Diät  bei 

—  211.     Diagnostik,  aUgemeine  der 

—  170.  Diarrhoe  bei— 152.  Dispo- 
sition zu  —  160.  Elektridt&t  bei  Be- 
handl. ders.  192.  Elektrisches  Ver- 
halten der  motorischen  Apparate  bei 

—  117.  Empfindongsleitung,  Yerlaogs. 
ders.  bei  —  81.  Entartungsreaction 
l)ei  —  118.  Epilepsie  in  Bezug  zu  — 
114.  Erk&hung,  Anlass  zu  —  166. 
Ergotin  bei  Beh.  ders.  203.  Ernäh- 
rung, allg.  b.  —  141.  Excesse,  sexuelle, 
Anlass  zu  —  162.  Facialisaffection 
bei  —  156.  Gang  bei  —  106.  Gehirn, 
Betheiligung  dess.  bei  —  158.  Gelenk- 
a£fectionen  bei  —  139.  Geschlecht  in 
Bez.  zu  —  165.  Geschlechtsfunction 
bei  —  150.  Gürtelgefühl  bei  —  87. 
Harnapparat,  Störungen  in  dems.  bei 

—  143.  Harnverhaltung  bei  —  146. 
Hauterkrankungen  bei  —  133.  Hemi- 
plegie bei  —  94-    Hyperästhesie  bei 

—  85.  Hypoglossus  bei  —  156.  in- 
nere Mittel  bei  —  201.  —  nach  In- 
termittens  168.  Jodkaii  bei  —  204. 
Irritantia  bei  —  207.  Kälte  bei  Beh. 
ders.  176.  Kaltwasserkur  bei—  185. 
Klimatische  Kurorte  bei  —  189.  Bjio- 
cbenaflfectionen  bei  —  138.  Kopf- 
schmerz bei  —  90.  Krampf  bei  —  11 0. 
Lähmung  bei  —  9 1 .  Lebensalter,  Einfl. 
dess.  bei  —  164.  Lebensweise  bei — 
210  Localisation  ders.  173.  Mitbe- 
wegungen bei  —  115.    Moorbäder  bei 

—  184.  Motilitätsstörungen  bei  —  91. 
Motor.  Leitung,  Veräod.  ders.  bei  — 
1 1 8.  Muskelatrophie  bei  —  1 27.  Mus- 
kelstarre b.  —  1 10.  Myosis  b.  —  155. 
Oculopupilläre  Symptome  bei  —  155. 


Onanie,  Anlass  zu  —  163. 
riusaffection  bei  —  157.  0 
Beh.  ders.  206.  Opticus,  1 
dess.  bei  —  157.  Parästhea 
86.  Paraplegien  bei  —  93.  ] 
bei  Beh.  ders.  205.  —  nac 
monie  168.  Puls  bei  —  155 
len,  Verhalten  ders.  bei  —  1 
flexthätigkeit,  Störungen  in 

—  120.  RespirationsstAnuig 
153.  Rückenschmerz  bei  —89. 
zen  bei  —  87.  Schmerzleita 
langsam,  ders.  bei  —  82. 
bei  Beh.  ders.  206.  Seebädi 
188.  Sensibilitätsstörungen  I 
Soolbäderbei  — 182.  Spracha 
bei  —  96. 157.  Stahlbäder  b 
Strychnin  bei  Beh.  ders.  202. 
lis,  ätiol.  Moment  für  —  16: 
empfindungen  subjecttre  be 
Temperaturempfindungen  bei 
Tetanus  bei  —  112.  Therap 
meine  ders.  —  175.  Thermen 
ders.  —  179.  Tonica  bei  B< 
207.  Traumatische  Einwirkoi 
lass  zu  ~  165%  Tremor  bei 
Trophische  Störungen  in  dei 
gebilden  bei  —  126.    Urin  b 

—  nach  Typhus  169.  Vaguf 
bei  —  156.  Vasomotorische  S 
bei  —  124.  Verdauungtstön 
— 151.  Verstopfung  bei — 152 
bei  Beh.  der  —  178.  Zink 
ders.  205.    Zittern  bei  ~  1 1 

Rückenmarks  schwäche, 
nelle  389,  im  übr.  s.  l^iervens 

Rückenmarkstuberkel  76; 

Rückenmarkstumoren  759 

Rückenschmerz  beiCompre 
Rückenmarks  347.    —  bei  G 
sten  der  Rückenmarkshäute 
bei  Leptomeningitis  spin.  ac. 

—  bei  Meningealapoplexien 
bei  Neurasthenia  spin.  393. 
Pachymoniugitis    spin.    234. 
Rückenmarksblutungen   317. 
Rückenmarkskrauk  heilen     ül 
89.     —  bei  Spinalirritation 
bei  Tabes  55s. 
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Kahle  98.  233.  324.  338. 
Runge  178. 

Ruptur  der  Spina  bifida  798. 
Rüssel  389. 

Rassel  Reynolds  167.  826.  827.  828. 
829. 

Sachs  60. 

Sachse  403. 

Sämisch  512. 

Säulen  graue,  Bau  derselben  26. 

S&nger  648. 

Salicylsäure  bei  Beh.  d. Cystitis  bei 
Rückenmarksaffectionen  208. 

Salivation  bei  progr.  Bulb&rparalyse 
926. 

Salkowski  69. 

Salomon  657.  673.  699.  718.  745.758. 

Saltatorischer  Krampf  808.  The- 
rapie dess.  816. 

Samuel  134. 

Samuelson  949.  952. 

Sandbftderbei  chron.  Myelitis  478. 

Sander  28.  673.  689.  761. 

Sanders  40. 

Sandras  299. 

Sarkom  des  Rückenmarks  762.  —  der 
Spinalmeningen  280. 

Schiefferdecker  18. 2S.  32.  76.  769. 
770.  773.  774.  7S0.  783.  788.  791. 

Schiff  41.  42.  43.  46.  49.  54.  64.  72. 
75.  80.  83.  85.  86.  335.  665.  857.  859. 
860. 

Schiffer  301. 

Schlaflosigkeit  bei  Neurasthenia 
spin.  395.    —  bei  Spinalirritation  383. 

Schlammbäder  bei  Rackenmarks- 
krankheiten 184. 

Schlangen bad  b.  Rackenmarkskrank- 
heiten 181. 

Schlesinger  50.  68.  867. 

Schlingact,  Centrum  fOrdens.  in  der 
Medulla  obl.  866. 

Schlingbeschwerden  b. progressiv. 
Bulb&rparalyse  919.  924. 

Schmerzen  b.  Compression  d.  Rücken- 
marks 349.  —  bei  Geschwülsten  der 
Rückenmarkshäute  2S5.  —  bei  Lep- 
tomeningitis  spin.  acuta  253.    —  bei 


LeptomeningitiB  spin.  chron.  271.  -^ 
bei  Myelitis  acuta  425.  —  beiMyeli* 
tis  chron.  458.  —  bei  Rückenmarks- 
hyperämie2l7.  — bei  Rückenmarks- 
krankheiten überhaupt  87.  —  b.  Spi- 
nalirritation 382.  —  b.  Tabes  556.  — 
bei  Tumoren  des  Rückenmarks  766. 

—  bei  Verletzungen  des  Rückenmarks 
331. 

Schmerzempfindung,  Leitung  ders. 
in  d.  grauen  Substanz  42.  Steigerung 
ders.  bei  Tabes  562.  Yerlangsamung 
ders.  bei  Rückenmarkskrankheiten  S2. 
~  bei  Tabes  551. 

Schnittverletzungen  des  Rücken- 
marks 326.    Symptome  bei  —  329. 

Scholz  178.  184.  373.  378.  391.  759. 
762.  765. 

Schrecken,  Einfluss  dess.  auf  die  Ent- 
stehung von  Rückenmarksaffectionen 
167. 

Schröder  v.  d.  Kolk  833.   857.  866. 

Schröpfköpfe  s.  Ableitung. 

Schule  48S.  489.  495.  511.  523.  803. 
806. 

Schüller  200. 

Schüppel54.  100.  102.  108.404.577. 
579.  609.  759.  761.  762.  766.  803. 

Schüttelt remor  b.  multipler  Sklerose 
503.  —  bei  Rückenmarkskrankheiten 
112. 

Schützenberger  310.  312. 

Schnitze  7.  21.  59.  130.  177.  240. 
241.  248.  446.  503.  521.  528.  601.  609. 
627.  636.  648.  657.  673.  675.  682.  683. 
686.  760.  762.  765.  769.  771.  772.  791. 
803.  807. 

Schulz  627.648.  908.  909. 

Schulze  525.  534.  535.  538.  539. 

Schu  SS  Verletzungen  des  Rücken- 
marks 326. 

Schwäche  b.  Rückenmarksanämie  306. 

—  bei  Rückenmarkserschütterung  372. 
*-  reizbare  399.  —  bei  Spinalirrita- 
tion 382.    —  bei  Tabes  580. 

Schwalbach,  Bad  bei  Rückenmarks- 
krankheiten 184. 

Schwangerschaft,  multiple  Sklerose 
in  Bez.  zu  —  491. 
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Schwarz  240. 

6chweis866cretioninBez.  z.RQcken- 
mark  69.    ~,  profuse  bei  Tabes  596. 

Schwerhörigkeit  bei  chroo.  progr. 
Bulbärparalyse  930.  —  bei  Tabes  589. 

Schwindel  b.  multipler  Sklerose 513. 
—  bei  Leptomenlugitisspin.  acuta  257. 

Scoliosen  bei  Rückenmarkstumoren 
766.  ->  nach  spinal.  Kinderlähmung 
702. 

Scrophulose,  Anlass  zu  Rücken- 
markstumoren  764. 

Seeale  cornutum  beiBeh.  von  Mye- 
litis chron.  480.  —  bei  Myelitis  ac. 
441.  —  bei  RückenmarksadOTectionen 
203. 

Secund&re  Degenerationen  des 
Rückenmarks  769. 

Sedativa  bei  Rückenmarksaffectionen 
206. 

Seeb&der  bei  ac.  Myelitis  444.  —  b. 
Neurasthenia  spin.  403.  —  b.  Rücken- 
marksaffectionen überh.  168. 

Seegen  178. 

Seeligmüller  324.  335.  627.  631.  642. 
693.  817.  820.  822. 

Seeluft  bei  Rückenmarkskrankheiten 
188. 

Seguin  627.  673.  675. 

Sehnenreflexe  57.  —  bei  Myelitis 
428.  —  bei  secundärer  Degeneration 
d.  Pyramidenbahnen  785.  Verhalten 
ders.  bei  spast.  Spinalparaljue  637. 
642.    —  bei  Tabes  588. 

Sehstörungenb.  multipl.Sk]ero8e511. 

Sehnervenatrophie  bei  Tabes  5S7. 

Seitenstränge  des  Rückenmarks  1 4. 
Motorische  Leitung  in  denselben  45. 
Verh.  ders.  bei  Tabes  543. 

Seitenstrangsklerose  627. 

Sensibilitäts  Störungen  bei  aufstei- 
gender Spinalparalyse  750.  —  bei 
chron.  Spinallähmung  725.  —  bei 
multipler  Sklerose  498.  —  bei  Mye» 
litis  acuta  422.  —  bei  progr.  Bulbär- 
paralyse 934.  —  bei  Rückenmarks- 
krankheiten überhaupt  78.  —  b.  Tabes 
554.  561. 

Setschenow  62. 


Sexuelle  Excesse  ätiol.  ! 

Rückenmarksaffectionen  16  i 
Shaw  674. 

S  h  ok  b.  Rückenmarkserschütt 
Simon   230.   236.  278.  338. 

761.  762.  765.  768.  775.  783. 

804.  805.  806. 
Sinapismen  bei  Rückenma 

heiten  200.    —  s.  Ableitan( 
Singultus  bei  Hämorrh.  de 

obl.  877. 
Sinkler  673.  677.  715. 
Sinnesorgane,  Störungen 

Tabes  ^84. 
Siredey  527.  622. 
Skl^rosecorticale  annul 
Sklerose  laterale  amyc 

que  651. 
Sklerose,  multiple  des  cent 

vensystems  487.   Aetiologie 

490.   Amblyopie  bei  —  501 

gent.  nitr.  bei  Beh.  ders.  52 

bei  —  498.   apopldctiforme 

—  501.  513.  Aosg&nge  h 
Bariumchlorid  bei  —  523. 

—  489.  Blasenfunction  b^ 
5 1 5.  Bttlbärparalytische  Syi 
~5t0.  Cerebrale  Form  516 
Cholera  491.  Contracturen  I 
Dauer  ders.  518.  Degenerat 
cundäre  bei  —  496.  Diploj 
500.  Elektrische  Erregbark 
514.  Epileptiforme  Anfälle  b 
Gang  bei  •—  503.  Oalvan. 
Beh.  ders.  524.  Gefässe, 
rungen  an  dens.  bei  —  49C 
Störungen  bei  —  512.  Gem 
gungen,  ätiol.  Moment  be 
Geschichtliches  über  —  4 
schmackstörungen  bei  —  l 
Sichtsneuralgien  bei  —  498 
schmerzen  bei  —  498.   Hern: 

—  513.  Hydrotherapie  be 
Initialsymptome  bei  —  491 
tionszittem  bei  ~  499.  Ko] 
bei  —  497.    Krankheitsbild, 

—  497.  Lateralsklerose,  i 
ders.  bei  —  515.  Mikrosko] 
deruDgen  bei  —  495.  Motor 
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rangen  bei  —  498.  Mnskelatrophie 
bei  —  514.  Nervenfasern  bei  —  495. 
Nervenst&mme  bei  —  495.  Nerven- 
worzeln  bei  —  495.  Nenroglia,  Ver- 
halten den.  bei  —  495.  Nystagmus 
bei  —  500.  Ophthalmoskopischer  Be- 
fund bei  —  512.  Pathogenese  ders. 
490.  Prognose  ders.  523.  Psychische 
Verstimmung  bei  —  50  t.  Reflexstö- 
rungen bei  —  499.  Respirationsstö- 
rungen 511.  Rückenmark,  Verhalten 
dess.  bei  —  492.  Scandiren  bei  — 
509.  Schlaflosigkeit  bei  — 501.  Schüt- 
teltremor  bei  —  499.  503.  Schwanger- 
schaft in  Bez.  z.  49  t.    Schwindel  bei 

—  497.    SensibilitätSBtörungen  bei  — 

—  498.  Sprachstörangen  bei  —  500. 
Spinale  Form  der  —  516.  Stadien, 
verschiedene  im  Verlauf  der  —  5t7. 
Stimme  bei  —  500.  509.  Symptome 
bei  —  497.'  Tabische  Symptome  bei 

—  5t  5.  Therapie  ders.  523.  Tod  durch 

—  5t9.  Traumen,  Anlass  zu  —  491. 
Tremor  bei  —  499.  506.  —  nach 
Typhus  49 1 .  Trophische  Störungen  bei 

—  500.  Ueberanstrengung,  Anlass  zu 

—  491.  Unterscheidung  von  Chorea 
522.    —  von  Paralysis  agitans  520. 

—  von  Tabes  dorsalis  52  t.  Verlauf 
derselben  517. 

Smith  788. 

Solbrig  891.  893.  90t. 

Solmon  100.  661.  663. 

Sonnenkalb  762. 

Soolb&derbei Beb.  der  Myelitis  chron. 
478.  —  bei  Rückenmarkskrankheiten 
182. 

Späth  98.  100.  102.  107.  108.  529.563. 
577.  578.  579.  609. 

Spastischer  Gang  bei  Spinalpara- 
lyse 641. 

Speichelsecretion,  Centren  f.  dies, 
in  d.  Med.  obl.  868.  Stör.  ders.  bei 
progr.  Bulb&rparalyse  926. 

Spencer  Wells  210. 

Spiess  528. 

Spina  bifida  793.  Aussehen  ders. 
795.  Chirurgische  Behandlung  bei  — 
800.    Diagnose  ders.  799.    Dura  ma- 


ter  bei  —  795.  Entstehung  ders.  794. 
Flüssigkeit  b.  —  796.   Gefahren  durch 

—  798.  Gestalt  ders.  795.  Grösse 
ders.  795.  Häufigkeit  ders.  795.  Haut 
über  ders.  795.    Ligatur  des  Sacks  b. 

—  800.  Operative  Behandlung  ders. 
800.  Paraplegie  bei  —797.  Prognose 
ders.  799.  Punction  b.  —  801.  Ruptur 
des  Sacks  796.    Rückenmark  bei  — 

795.  Sitz  ders.  795.   Symptome  b.  — 

796.  Therapie  ders.  800.   Tod  durch 

—  798. 
Spinalapoplexie  309. 
Spinalepilepsie,  tonische  509. 
Spinalflüssigkeit    bei   Tabes   541. 

Vermehrung  ders.  294. 

S'pinalgefässe,  Krampf  ders.  als  Ur- 
sache von  Rückenmarksanämie  301. 

Spinalirritation  378.  Aetiol.  ders. 
380.  Alter  in  Bez.  zu  —  380.  Aus- 
gänge bei  —  384.  Begriff  ders.  378. 
Chinin  bei  Beb.  ders.  388.  Diagnose 
ders.  386.  Empfindlichkeit  bei  —  38t. 
Erbrechen  bei  —  383.  Galvanischer 
Strom  bei  Beh.  ders.  388.  Gemüths- 
bewegungen,  Anlass  zu  —  380.  Ge- 
schlecht in  Bez.  zu  —  380.  Harndrang 
bei  —  383.    Hysterie,  Unterscheid,  v. 

—  387.  Intoxicationen  Anlass  zu  — 
380.  Kaltwasserkur  b.  Behandl.  ders. 
3S8.  Motilitätsstörangen  bei  —  382. 
Parästhesien  bei  ~  382.  Prognose 
ders.  387.  Reizmittel  bei  —  388. 
Rückenschmerz  bei  —  381.  Schlaf- 
losigkeit bei  —  383.    Schmerzen  bei 

—  382.  Sorgen,  Anlass  zu  —  3S0. 
Strychnin  b.  Behandl.  ders.  388.  Sym- 
ptome ders.  38t.  Therapie  ders.  387. 
Tonica  bei  Behandl.  ders.  38S.  Un- 
terscheidung von  Myelitis  386.  —  v. 
Rückenmarkshyperämie  386.  —Ueber- 
anstrengung, Anlass  zu  —  38  t.  va- 
somotorische Störungen  bei  —  383. 
Verlauf  ders.  384.    Wesen  ders.  3S4. 

Spinallähmung,    acute  atrophische 

672. 
Spinallähmung,  acute,  d.  Kinder  u. 

Erwachsenen  672.  Ablcitungsmittel  b. 

—  713.   —  nach  acuten  Krankheiten 


990 


Register. 


678.  Aetiologie  ders.  676.  Ausgänge 
ders.  708.  Bäder  bei  —  714.  Begriff 
ders.  676.  Blasenl&hmung  bd  —  705. 
Blatentziebangen  bei  —713.  Glarke'- 
sche  Säulen  b.  —  684.  Gontraeturen 
bei  —  701.  707.  Conviilsionen  bei  — 
694.  Dentition  in  Bez.  zu  —  677. 
Diagnose  ders.  709.  Difformitäten  nach 

—  707.  Dyskrasien  Anlass  zu  —  678. 
Elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
bei  —  698.    Entartungsreaction  bei 

—  691.  699.  Ergotin  bei  Beh.  ders. 
713.    Erkältung,  Anlass  zu  —  678. 

.  Ferrum  jodat.  bei  Beb.  ders.  715.  Fie- 
ber bei  —  689.  Oalvanischer  Strom 
bei  Beh.  ders.  714.  716.  Ganglien- 
zellen, Schwund  ders.  bei  —  68  t.  Ge- 
hirn b.  —  689.  Gelenke  nach  —  688. 
700.  Geschichtliches  ttber  —  674. 
Geschlechtsfünction  b.  —  706.  Haut 
bei— 688.701.  Hautsensibilität,  Ver- 
halten ders.  bei  —  705.  Heilung  ders. 
709.    Heredität,  Einfluss  ders.  bei  — 

677.  Herde,  myelitische  bei  —  681. 
Jahreszeiten,  Einfluss  ders.  bei  —  677. 
Initiale  Gehirnsymptome  bei  —  694. 
Initialstadium  bei  —  693.  —  nach 
Intermittens  678.  Jodkali  b.  Beh.  ders. 
713.  Kaltwasserkur  b.  — 715.  Klump- 
fusB  nach  —  702.  Knochen,  Veränd. 
in  dens.  nach  —  68S.  700.  Kopf- 
schmerz bei  —  689.  Krankheitsbild, 
allgem.  bei  —  689.    Kryphose  nach 

—  702.  Lähmung  bei  —  690.  695. 
697.  Lebensalter  in  Bez.  zu  —  677. 
Leberthran  bei  Beh.  ders.  715.  Mikro- 
skopische Veränderungen  bei  —  682. 
687.  Muskelatrophie  bei  —  686.  692. 
Myelitis,  acute  der  grauen  Vorder- 
säulen als  anat.  Befund  bei  —  680. 
Nerven,  periphere,  Verhalten  ders.  bei 

—  6S6.  Nervenfasern,  Verhalten  ders. 
bei  —  681.  Orthopädische  Apparate 
bei  —  716.  Osteoporose  bei  —  688. 
Pathologie  ders.  689.  Pathol. -Anato- 
misches über  — 679.  Prognose  ders. 
7 1 2.  Reflexthätigkeitb.  —  705.  Rücken- 
mark bei  —  680.    —  nach  Scharlach 

678.  Scoliosen  nach  —  702.    Sym- 


ptome bei  —  689.  Therapie  den. 
Thermen  bei  Beh.  ders.  715.  ' 
matische  Einwirkimgen,  Anhn  i 
678.  —  nach  Typhus  678.  l 
Scheidung  ders.  Ton  Compreii 
myelitis  710.     —  tob  Hämatoi 

710.  —  Ton  Hemiplegia  cerebral 

—  von  peripheren  Lähmungen 

—  von   progressiTer  Mnskelati 

711.  —  von  spastischer  S[^na] 
lyse  711.  Verlauf  derselben  708. 
dersäulen,  Verb.  ders.  bei  — 
Vorderwurzeln,  Verhalten  ders.  I 
682.  686.  Wirbelsäule,  Difformi 
bei  —  702, 

Spinallähmung,  chronische  al 
718.  Aetiologie  ders.  720.  I 
ders.  7 1 9.  BlasenstArungen  bei  - 
Bleüntoxication ,  Anlass  zu  — 
Diagnose  ders.  736.  Erkältung, 
lass  zu  —  720.  6escliichtlieh< 
--718.  Krankheitsbfld,  allg.  l 
723.  Muskelatrophie  b.  —  724.  I 
bei  —  723.  PathoL-Anatom.  üb 
721.  Symptome  ders.  723.  Vai 
torische  Störungen  bei  —  725. 
lauf  ders.  723. 

Spinalparalyae,  acute  aufsteii 
744.  Ableitungsmittel  b.  —  758.  i 
ders.  747.  Bäder  bei  Beh.  ders. 
Begriff  ders.  747.    Blasenfunctio 

—  753.  Bulbärparaly tische  En 
nungen  bei  —  755.  —  nach  Diphi 
748.  Elektrische  Erregbarkeit  l 
752.  Erkältung,  Anlass  zu  — 
Galvan.  Strom  bei  —  759.  Gi 
functioncn  bei  —  754.  Gescl 
liebes  über  —  745.  —  durch  Ij 
cationen  748.  Jodkali  bei  — 
Inspiration Bstörungen  bei  —  751 
ralyse  bei  —  750.  Pathologie 
Patholog.-Anat  über  —  749. 
gnose  ders.  758.  Reflexe  bei  — 
Reizmittel  bei  —  759.  Schli 
schwerden  bei  —  755.  Sensibil 
Störungen  bei  —  751.  Syphilis, 
lass  zu  —  748.  Symptome  bei  - 
Therapie  ders.  75».  —  nach  Tj 
748.    Unterscheid,  ders.  v.  Polic 
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litis  ant.  ac  756.  Vasomotor.  Stö- 
rungen 753.  Verlauf  bei  —  754.  Vor- 
boten bei  —  750.  t 

Spinalparalyse,  intermittirende  822. 

Spinalparalyse,  spastische  627.  Im 
obr.  s.  Lateralsklerose. 

Spinalparalyse,  toxische  825. 

Spodomyelitis  672. 

Spondylarthroeace,  Beh.  ders.  als 
proph.  g.  Rückenmarkscompression 
362. 

Sprache,  Centren  für  dieselbe  in  d. 
Med.  obl.  865.  Störungen  ders.  bei 
H&morrh.  d.  Med.  obl.  877.  —  bei 
multipler  Sklerose  500.  509.  —  bei 
progr.  Bulbftrparalyse  921.  —  bei 
Rückenmarkskranken  157.  —b.  Tabes 
571. 

Stahlb&der  bei  Myelitis  chronica  478. 
^  b.  Rückenmarkskrankheiten  über- 
haupt 183. 

Stauungspapille  bei  Tumoren  der 
Medulla  obl.  957. 

Stein  908. 

Steiner  213.  218. 

Steinmann  70. 

Steinthal  524.  528.  534.  555. 

Stenon  299. 

Steudener  324.  335. 

Stichverletzungen  d.  Rückenmarks 
326. 

Stieda  833. 

Stiebel  378. 

Stiliing  32.  378.  385.  833.  849. 

Stimme,  Monotonie  ders.  bei  multipler 
Sklerose  500.  509. 

Stokes  240. 

Stränge,  weisse  14.  Histol.  Struktur 
ders.  25. 

Stricker  51.  53. 

Strümpell  648. 

Strychnin  bei  acuter  Myelitis  444. 
—  bei  chron.  Myelitis  480.  ~  bei 
Rückenmarksan&mie  309.  —  b.Rücken- 
markskrankheiten  202.  —  bei  spin. 
Kinderlähmung  713.  —  bei  Spinal- 
irritation   388.     —   bei   Tabes  622. 

Stuhlentleerung,  Störungen  in  ders. 
bei  Rückenmarkskranken  152. 


Stuhlverstopfung  b.  Rückenmarks- 
krankheiten 152. 

Subarachnoidealraum  11. 

Sympathicus,  Betheil.  dess.  bei  fa- 
bes  549. 

Syphilis  Anlass  z.  auf  st.  Spinall&h- 
muDg  748.  —  zu  Leptomeoingitis  sp. 
ehr.  268.  —  zu  Myelitis  ac.  411.  — 
zu  Myelitis  chron.  446.  —  zu  Tabes 
535.  538.  —  zu  Tumoren  d.  Rücken- 
marks 764. 

Syphilome  des  Rückenmarks  763.  — 
an  d.  Rückenmarkshäuten  281. 

Syringomyelie  761.  793.  Apoplekti- 
sche  Herde  bei  —  805.  Path.-Anat. 
über  —  804.     Symptome  bei  —  808. 

Systemerkrankungen  449. 

Tabes  dorsalis  524.  Ableitungsmit* 
tel  bei—  616.  Accessorius  Nv.,  Ver- 
halten dess.  bei  —  59 1 .  Accommoda- 
tionsstörungen  bei  —  585.  Aetiologie 
ders.  533.  Amblyopie  und  Amaurose 
bei  —  551.  587.  Anästhesie  bei  — 
560.  565.  Analgesie  bei  — 561.  Ar- 
gentum  nitr.  bei  Beh.  ders.  621.  Ar- 
thropathie bei  —  595.  Ataxie  bei  — 
553.567.  -  Angenbewegungen,  Störung 
ders.  bei  —  571.  Augenmuskelläh- 
muDgen  bei  —  586.  Ausgänge  der- 
selben 605.  Ausschweifungen,  Anlass 
zu  —  537.  Basale  Form  ders.  600. 
Begriff  ders.  532.  Blase,  Verh.  ders.  bei 

—  550.  Blasenlähmung  b.— 592.  Bron- 
chokrisen  bei  —  597.  Cervicale  Form 
ders.  600.  Coordinationsstörungen  bei 

—  567.  Crises  gastriques  nephritiques 
bei  —  552.  596.  Cystitis  bei  —  555. 
Dauer  ders.  605.  Diagnose  ders.  610. 
Diät  bei  —  622.  —  nach  Diphtherie 
538.  Diplopie  b.  —  551.  Dorsale  Form 
ders.  600.  Elektrische  Erregbarkeit, 
Verh.  ders  bei  — 581.  Empfindungs- 
läbmungen  bei — 561.  Empfindungs- 
leitung.  Verlangsamung  ders.  bei  — 
562.  Erkältung,  Anlass  zu  —  536. 
Ermüdung  bei  —  551.  563.  Excesse, 
sexuelle,  Anlass  zu  —  535.  Farben- 
blindheit bei  —  5S7.    Formication  bei 
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—  559.  Friedreich'Bche  Form  ders. 
601.  Galvan.  Strom  bei  Beh.  ders. 
620.  Qang,  ataktischer  bei  —  553. 
Gastralgische  Anfälle  bei  —  552. 596. 
GehirnstöruDgen  bei  —  SPQ.  Gehör- 
störuDgen  bei  —  589.  Gelenke,  Yerh. 
ders.  bei  —  549.  Gelenkaffectionen 
bei  —  552.  —  nach  Gelenkrheuma- 
tismus 538.  Gemüthsbewegungen,  An- 
lass  zu  —  538.    Geschichtliches  über 

—  527.  Geschlecht  in  Bez.  auf—  534. 
Geschlechtsfunction  bei  —  593.  Glos- 
sopharyngeus,  Störungen  dess.  bei  — 
591.  Goirsche  Stränge  bei  —  542. 
Gürtelgefühl  bei  ^551.  559.  Haut, 
Verhalten  ders.  bei  —  550.  Hauthyper- 
ästhesie  bei  —  560.  Hauteruptionen 
bei  —  594.  Hautreflexe,  Verh.  ders. 
bei  —  554.  583.  Heredität,  Einfluss 
ders.  bei  —  533.  Heilung  ders.  605. 
Hintersäulen,  Verhalten  ders.  bei  — 
545.    Hinterstränge,  Verh.  ders.  bei 

—  543.  Hinterwurzeln,  Verhalt,  ders. 
bei  —  544.  Himnerven,  Verh.  ders. 
bei  —  549.  591.  Histologische  Ver- 
änderungen bei  —  543.  Hydropathische 
Kuren  bei  —  59 1 .  Hypoglossus,  Verh. 
dess.  bei  —  549.  Impotenz  bei  — 
593.     Initialstadium  bei  —  550.    — 

—  nach  Intermittens  535.  Kali  jodat. 
u.  Kali  bromatum  bei  Behandl.  ders. 
622.  Kaltwasserkur  bei  Beh.  ders.  6 1 8. 
Knochenbrüchigkeit  bei  595.  Kopf- 
schmerz b.  —  552.  Krankheitsbild,  all- 
gemeines bei  —  550.  Lähmungssta- 
dium  bei  —  555.  Lebensalter  in  Bez. 
auf  —  534.  Lebensweise  bei  —  623. 
Mastdarmfunction  bei  —  592.  Moor- 
bäder bei  —  618.  Motilitätsstörungen 
551.  Motorische  Schwäche  bei  —  SSO. 
Muskeln,  Verhalten  ders.  bei  —  549. 
Muskelatrophie  bei  —  594.  Muskel- 
sensibiJität  bei  —  563.  Narcotica  bei 
Beh.  ders.  626.  Nerven,  Verh.  ders. 
bei  —  546.  Neuralgische  Schmerzen 
bei  —  550.  556.  Nystagmus  bei  — 
571.586.  Oculomotorius,  Verh.  dess. 
bei  —  549.  Onanie  in  Bez.  auf  — 
536.    Optici   Nv.   bei   —    549.     Par- 


ästhesien  bei  —  551.  559. 
bei  —  581.    Pathogenese  d 
Pathologisch  -Anatomisches 
54 1  •    Pia  mater,  Verh.  ders.  b 

—  nach  Pneumonie  538.    P( 
bei  —  537.    Prädisposition  i 
Prognose  bei  —  614.      Pr 
derselben  615.     Psychische 
nen  bei  —  555.  590.    Pulsfre 

—  596.    Pupillen,  Verh.  dei 
585.    Reflexe,  Störungen  den 

—  562.  582.  Rückenschmei 
558.  Rückenmark,  Verh.  de 
54 1 .  543.  Salivatioii  b.  —  596. 
zen  bei  —  550.557.  Schme 
düng,  Steigerang  ders.  bd  —  i 
langsamung  ders.  bei  —  554.  I 
bei  —  551.  Schwind^  bei 
Schweisse,  profuse  bei  —  59S 
bei  Beh.  ders.  622.  Sehn 
Verhalten  ders.  bei  —  554. 
nervenatrophie  587.  Seite 
Verh.  ders.  bei  545.  Sensib 
rungen  bei  —  551. 554.  Sinn 
Stör.  ders.  bei  ~  585.  Spii 
keitbei  — 541.    Sprachstön 

—  571.  Stahlbäder  bei  B 
618.  Strabismus  bei  —  586. 
nin  bei  Beh.  ders.  622.  Syi 
bei  —  547.  Symptome  bei 
Syphilis  in  Bez.  zu  —  535.  5^ 
rie  d.  Krankheit  607.  Then 
615.  Thermen  bei  Beh.  d 
Traumen,  Anlass  zu  —  539 
minus  Nv.,  Verh.  dess.  bei 
591.  Trophische  Störungen  b 
Typische  Form  ders.  599. 
Typhus  535.  Ueberanstreng 
lass  zu  —  535.  537.  Unters 
Ton  Lateralsklerose  613.  — 
Sklerose  612.  —  von  Mye 
Vasomotorische  Störungen  b 
Verlauf  derselb.  603.  Verdai 
rungen  b.  —  555.  Vordersäuh 
Degeneration  ders.  bei  —  54 

T ab i sehe    Symptome    bei 

Sklerose  515. 
Tarchanoff  51. 
Taylor  746.  891. 
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Teale  142.  378. 

T ei 8 Bier  524.  525.  529. 

Tenner  299.  301.  890. 

Tephromyelitis  672. 

Teplitz  Bad  bei  Rückenmarkskrank- 
heiten  112. 

Tetanus  bei  R&ckenmarkskrankheiten 
112.  Untersch.  von  Leptomeningitis 
261. 

Therapie  allg.  d.  ROckenmarkskrank- 
heiten  175. 

Thermale oolen  bei  cbron.  Myelitis 
475.  477.  —  bei  l^eurasthenia  spin. 
403.  —  bei  Rackenmarkskraokheiten 
182.    —  bei  Tabes  617. 

Thermen  bei  chron.  Myelitis  476.  — 
bei  Rückenmarkskrankheiten  179.  — 
bei  spast.  Spinalparalyse  656.  —  bei 
spinaJer  Kinderl&hmung  715.  —  bei 
Tabes  617. 

Thiry  866. 

Thomsen  817.  818.  819.  820. 

Thrombose  d.  Arterien  d.  Med.  obl. 
882.  —  d.  Rackenmarksart.,  AnJass 
zu  Anftmie  des  Rückenmarks  301. 

Tibbits  404.  441. 

Tiesler  168. 

Tigges  525. 

Tirard  887.  888. 

Tod  bei  acut.  Myelitis  434.  -  durch 
chron.  Myelitis  466.  — durch  Lepto- 
meningitis spin.  259.  —  durch  mul- 
tiple Sklerose  519.  —  durch  Spina 
bifida  798.  —  durch  Tabes  606.  — 
durch  Traumen  d.  Med.  obl.  896. 

Todd  524.  528. 

T  0  n  i  e  a  bei  Rückenmarksaffectionen 
207. 

Tonische  Krämpfe  in  willkürlich  bew. 
Muskehi  817. 

Topinard  81.  83.  97.  407.  525.  529. 
533.  534.  535.  557.  562.  564.  578. 
579.  588.  623. 

Tr actus  intermediolateraUs  17. 

Traube  224.  231.  278.  280.  338. 

Traumatische  Einwirkungen,  Anläse 
zu  Halbseltenläsion  des  Rückenmarks 
659.  •—  als  Ursache  Ton  Leptomenin- 
gitis spinalis  ac.  244.  —  als  Urs.  mol- 
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tipler  Sklerose  491.  — ,  Ursache  von 
Rückenmarksaffectionen  165.  — ,  An- 
lass  zu  RückenmarksblutUDgen  311. 
— ,  Anlass  zu  Spinalirritation  678. 
— ,  Anlass  zu  Tabes  539. 

Traumatische  Rückenmarkslftsionen, 
acute  324.  Aetiologie  derselben  325. 
Blasenl&hmung  bei  —  330.  Blntent- 
ziehungen  bei  —  337.  Contracturen 
bei  —  331.  Decubitus  nach  —  331. 
Diagnose  derselben  336.  £rgotin  bei 
Beh.  ders.  337.  —  bei  Erschütterung 

.  des  Körpers  327.  Fieber  bei  —  331. 
Gürtelschmerzen  bei  —  331.  Harn- 
absonderung bei  —  331.  Heilung 
ders.  335.  Hyperästhesie  bei  —  330. 
Lähmung,  motorische,  bei  330.  Läh- 
mung, sensible,  bei  —  330.  Muskel- 
zuckungen bei—  331.  Pathologisch- 
Anatomisches  über—  327.  Prognose 
ders.  336.     Pyämische  Zustände  bei 

—  331.  Reflexe,  Steigerung  ders.  330. 
Reizerscheinungen bei—  33 1 .  Rücken- 
mark, Verhalten  dess.  bei  —  327. 
Schmerzen  bei  —  331.  Schussver- 
letzungen,  Anlass  zu  —  326.  Sitz 
derselben  331.  Symptome  bei—  329. 
Temperatursteigernng  nach  —  333. 
Therapie  derselben  337.    Tod  durch 

—  335.  Trepanation  der  Wirbelsäule 
bei—  337.  Vasomotorische  Lähmung 
bei  —  330.  Verlauf  ders.  335.  Wir- 
belverletzung, Anlass  zu  —  325.  Zer- 
reissung  des  Rückenmarks  bei  —  331. 

Tr  au  ma  tis  c  h  e  Rückenmarksläsionen, 
chronische  338.  Aetiologie  ders.  339. 
Anästhesie  bei  —  353.  Ausgänge  ders. 
358.  Blasenlähmung  bei  —  354.  — 
des  BrusttheÜB  357.  Chinin  bei  Beh. 
ders.  362.  Contracturen  bei  —  355. 
Dauer  ders.  358.  Decubitus  bei  — 
356.  Diagnose  ders.  359.  Dysästhe- 
sien  bei  —  353.  Elektrische  Erreg- 
barkeit bei  —  348.  Empfindungslei- 
tung, Verlangsamung  ders.  bei  —  353. 
Epileptische  Anfälle  bei  —  357.  Er- 
brechen bei  —  357.  —  durch  Exo- 
stosen 341.  Galvanischer  Strom  bei 
Beh.  ders.  363.     Hauteruptionen  bei 
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—  347.  Hemiparaplegie  bei  —  352. 
Hemiplegie  bei  —  352.  Hyper&sthesie 
347.  350.  —  durch  intramedollare 
Tumoren  340.  Jodkali  bei  Beb.  ders. 
363.  —  bei  Kyphose  340.  Lfthmungs- 
erscheiouDgen  bei  —  351..  —  durch 
meningeale  Tumoren  339.  Motorische 
Reizungserscheinungen  bei  —  347. 
Muskelrigid&t  bei  —  355.  Oculopu- 
pilläre  Symptome  bei  —  357.  Ner- 
venwurzeln,  Verh.  ders.  bei  ~  343. 
Parästhesien  bei  —  348.  353.  Para- 
plegie  bei  351.  Pathologisch -Anato- 
misches über —  342.  Prognose  ders. 
361.  PulsYerlangsamung  bei  —  357. 
Reflexe,  Steigerung  ders.  bei  —  354. 
Bespirationsstörungen  bei  —  357. 
Rückenmark,  Yerh.  dess.  bei  —  344. 
Rückenmarkshäute,  Verh.  ders.  bei  — 
343.  Rückenschmerz  bei  —  347. 
Schmerzen  bei  —  347.  349.  Sehnen- 
reflexe bei  —  349.    Singultus  bei  — 

357.  Sitz  derselben  356.  Symptome 
ders.  346.  —  durch  syphilitische  Neu- 
bildungen 342.  Therapie  ders.  361. 
Tod  durch  —  358.  Vasomotorische 
Lähmung  bei  —  353.    Verlauf  ders. 

358.  —  bei  Wirbelcarcinom  341.  — 
bei  Wirbelcaries  340. 

Traumen  d.  Medulla  obl.  891.  Aetiol. 
ders.  892.  Diagn.  ders.  901.  Path.- 
Anatomisches  über  —  895.  Symptome 
bei  —  896.    Therapie  ders.  903, 

Tremor  bei  multipler  Sklerose  490. 

—  bei  Rückenmarksaffectionen  112. 
Trier  310. 

Trigeminus,  Verb,  zur  Medulla  obl. 
848.    —  bei  Tabes  591. 

Tripier  338. 

Troisier  404.  657.  792. 

Trophische  Gentren  u.  Bahnen  im 
Rückenmark  58. 

Trophische  Störungen  b.  chron.progr. 
Bulbärparalyse  929.  —  bei  Myelitis 
ac.  430.  —  bei  Myel.  chron.  462.  — 
bei  Rückenmarkskrankheiten  126.  — 
bei  multipler  Sklerose  500. 

Trou8seau524.  533.593.  607.908.909. 

Tscheschichin  142.  [957. 


Tuberkel  in  d.  Med.  obl.  955 
Rückenmark  762. 

Tuckwell  304. 

Tüngel  762.  881.  909. 

Türck  85.  345.  378.  379.  4( 
524.  528.  627.  768.  76«.  770.  1 
780.  783. 

Tumoren  d.  Medulla  obl  951 
blyopie  bei  —  957.  Arten  de 
Gasuistik  953.  Diagnose  95 
brechen  bei  —  956.  Kopfscfa 
—  956.  Path.-Anatom.  über 
Symptome  bei  —  956.  Thera 
Verlauf  958. 

Tumoren  der  Rückenmarkshi 
Im  übr.  B.  Geschwülste. 

Tumoren  d.  Rückenmarks  759 
ders.  764.  Arten  ders.  762. 
der  Erkr.  767.  Diagnose  7( 
weichung  in  d.  Umgeb.  761. 

760.  Gürtelschmerzen  b.  —  7< 
kali  bei  —  768.  Lälunungei 
766.  Paraplegie  bei  —  765. 
Anatom,  üb.  —  760.  Rückennu 

761.  Schmerzen  bei  —  766.  g 
lose,  Anlass  zu  —  764.  Sypl 
lass  zu  —  764.  Sitz  ders.  76( 
ptome  bei  —  764.  Therapie  7 
durch  —  767.  Traumat.  Anla 
764.    Verlauf  ders.  766. 

Tutscheck  301.  305. 

Typhus,  multiple  Sklerose  m 
Rückenmarkshyperämie    bei 
Spinale  Affect.  nach  —  168. 
nach  —  538. 

Ueberanstrengung,  Anlass 
bärparalyse  912.  —  zu  My« 
410.  —  zu  Myelitis  chron. 
zu  Neurasth.  spin.  392.  —  zu '. 
markser  krankungen  166.  — zu 
Sklerose  491.    —  y.  Tabes  5; 

Underwood  674. 

Urethralkoliken  bei  Tabes 

Urinmenge  bei  Rückenmarks! 
144. 

Uspensky  70.  192.  656. 

Uterusbewegungen,   Abh. 
Rückenmark  68. 
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Taguskern  838.  843. 

Yalentiner  487.  488. 

Vanlair  61.  52.  75. 

Variola,  mult.  Sklerose  nach  ~  491. 

Vasomotorische  Bahnen  im  Rücken- 
mark 49.    Verlauf  ders.  664. 

Vasomotorische  Störungen  b,  Apopl. 
med.  obl.  877.  ~  bei  progr.  Bulbär- 
paralyse  93  t.  —  bei  Halbseitenl&sion 
660.  —  bei  Myelitis  acuta  429.  — 
bei  Myelitis  chron.  460.  —  b.  RQcken- 
marksblutung  317.  —  bei  Racken- 
markskrankheiten 124.  —  b.  Rücken- 
marksverletzuDgen  330.  —  b.  Spinal- 
irritation 383.    —  bei  Tabes  593. 

y.  d.  Velden  404.  413.  421.  431.  436. 
437.  646.  745.  749. 

Verdauungsstörungen  b.  Rücken- 
markskranken 151. 

Verknöcherungen,  diffuse  in  den 
Spinalmeningen  293. 

Verlängertes  Mark  s.  Medulla  obl. 

Verron  891.  953. 

Verstopfung  b.  Leptomeningitis  spin. 
ac.  256. 

Vertebralarterien,  Verstopf,  ders, 
Anlass  zu  Anämie  d.  Med.  obl.  882. 

Vierordt  857. 

Viguös  656.  659.  664. 

Virchow  278.  280.  281.  293.  759.761. 
953.  954.  955. 

Vix  657.  659.  660.  897. 

Vogel  338. 

Vogt  201.  324.  673.  674. 

Voisin  129.  403.  525.  594.  627.  888. 
892.  894.  931. 

Volkmann  696.  701.  702.  715.  717. 

Vorderhorn  16. 

Vordersäulen  16.  chron.  Entzünd. 
ders.  718.    —  bei  Tabes  546. 

Vorderwurzeln  13.  —  bei  spinaler 
Einderlähmung  686. 

Vossius  525.  589.  604. 

Vulpian  40.  42.  54.  82.  122.  240.  241. 
297.  299.  311.  351.353.  404.  407.  420. 
450.  488.  489.  507.  516.  519.  524.  525. 
529.  536.  539.  547.  621.  657.  666.  672. 
673.^76.  682.  718.  721.  745.  746.  749. 
768.  769.  770.  867. 


Wachsmuth  908.  909.  910.  932. 
Wärme  b.  Beb.  v.  Rückenmarkskrank- 
heiten 178. 
Wagner,  E.  239.  763. 
Wagner,  J.  949.  953.  955. 
Waldmann  527.  540.  618.  622. 
Walford  746. 
Wallach  7. 
Warmbrunn  bei  Rückenmarkskrank* 

heiten  182. 
Waters  891.  896. 
Watt  802. 

Webber  310.  364.  718. 
Weber  244. 
Weil  299. 

Weir  Mitchell  673.  675. 
Weiss  657.  660. 
Wernike  953. 
Westphal  57.  58.60.  61.  97.  114.  115. 

140.  278.  281.  338.  345.  404.  407.  410. 

413.  421.  436.  437.  488.  489.  491.  517. 

525.  529.  532.  546.  549.  578.  579.  583. 

590.  591.  596.  602.  635.  643.  646.  650. 

745.  746.  749.  756.  760.  761.  768.  770. 

780.  785.  803.  805.  806.  872.  879. 
Whipham  278.  280.  287. 
Wiesbaden  bei  Rückenmarksaffectio- 

nen  182. 
Wildbad  bei  chron.  Myelitis  476.   — 

bei  Rückenmarksaffectionen  181. 
Wilks  281.  525.  870.  881.  908. 
Willigk  364.  367.  483.  484.  881.  884. 
Winge  909. 
Winsor  525. 
Wirbel,  Fracturen  u.  Luxationen  ders. 

Anlass  z.   ac.  träum.  Rückenmarks- 

läsion  325.    —  zu  Traumen  d.  Med. 

obl.  892. 
Wirbele  arcinom,  Urs.  v.Compressio 

med.  spin.  341.*; 
Wirbelcaries  Urs.  ▼.  Compressions- 

myelitis   340.     —  v.   Meningealapo- 

plexien  223.    —   v.  Spinalmeningitis 

231. 
Wirbelleiden,  Anlass  zu  Geschwül- 
sten der  Rückenmarkshäute  284. 
Wirbelsäule,  Verh.  ders.  belMenin- 

gealapoplexien  226.     —  Trepanation 

ders.  337. 
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